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I. 

Zur  Klinik  und  Aetiologie  der  Zwangs- 
erscheinungen, über  Zwangshallucinationen  und 
über  die  Beziehungen  der  Zwangsvorstellungen 

zur  Hysterie. 

Von 
Prof.  Dr.  B.  Thomsen 

in  Bonn. 


Im  Jahre  1892  habe  ich  in  diesem  Archiv1)  meine  Anschauungen  über 
Zwangsvorgänge  an  der  Hand  meines  damaligen  Materials  veröffentlicht 
und  gelangte  im  Wesentlichen  zu  der  Ueberzeugung,  dass  die  ursprüng- 
liche Westphal'sche  Definition  und  Lehre  als  auch  damals  noch  zu 
Recht  bestehend  anzusehen  sei,  dass  die  Zwangsvorstellungen  zwar  auch 
deuteropathisch  bei  Hysterie,  Neurasthenie  etc.  aufträten,  dass  sie  aber 
öfters  einen  selbstständigen  typischen  Symptomencomplex ,  sogar  eine 
„Krankheit"  sui  generis  meist  chronischen  Charakters  darstellen.  Ich 
stellte  das  Vorkommen  von  Hallucinationen  und  Wahnideen  als  mit  dem 
Wesen  der  Zwangsvorstellungen  unvereinbar  in  Abrede  und  betonte  die 
„Lacidität"  (das  Darüberstehen)  der  Kranken,  die  Intactheit  der  geistigen 
Persönlichkeit  und  das  Fehlen  der  ätiologischen  „emotiven"  Grundlage. 
Auf  Grund  meiner  Erfahrungen  trat  ich  den  Anschauungen  anderer 
Autoreu,  dass  die  Zwangsvorstellungen  auch  bei  vielen  anderen  Psy- 
chosen aufträten,  dass  sie  nur  eine  Erscheinungsform  des  hereditären 
oder  degenerativen  Irreseins  seien,  dass  sie  der  Neurasthenie  zugerechnet 
werden  müssten,  entgegen  und  glaubte,  den  bei  Zwangsvorstellungen 
auftretenden  „Krisen",  Anfällen  und  somatischen  Begleiterscheinungen 
eine  specifische  Bedeutung  zuschreiben  zu  sollen. 


1)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XXVII.   Heft  2. 
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Die  folgenden  Beobachtungen  werden  darthun,  dass  diese  An- 
schauungen einer  gewissen  Revision  haben  unterzogen  werden  müssen, 
dass  die  Grenzen  der  „Zwangserscheinungen"  weiter  zu  stecken  sind, 
dass  „Zwangshallucinationen"  vorkommen,  und  dass  die  Beziehungen 
der  Zwangs  Vorgänge  zur  Hysterie  als  ausserordentlich  intime  bezeichnet 
zu  werden  verdienen. 

Fall  1. 

Frau  A.  aus  Belgien,  geboren  1880,  aufgenommen  9.  October  1904. 

Patientin  stammt  aus  einer  „nervösen"  Familie,  keine  Nerven-  und  Gei- 
steskranke. Mutter  und  Bruder  gesund,  Vater  gestorben.  Patientin  ist  4  Jahre 
glücklich  verheirathet;  normale  sexuelle  Verhältnisse,  keine  Kinder.  Es  scheint 
eine  Gebärmutteraffection  vorhanden  zu  sein,  da  eine  Auskratzung  stattgefun- 
den hat.  Näheres  ist  nicht  bekannt.  Sie  selbst  lebte  bis  vor  Jahresfrist  in  A., 
war  normal,  ganz  gesund,  von  gutem  Schlaf  und  Appetit,  zwar  immer  etwas 
kapriciös,  empfindlich,  gefühlvoll,  vielleicht  auch  etwas  verzogen  uud  daher 
etwas  schwierig  und  erregbar,  zu  cholerischen  Ausbrüchen  geneigt,  aber  nicht 
eigensinnig,  weder  romantisch,  noch  mystisch,  weder  religiös,  noch  abergläu- 
bisch, nicht  eigentlich  ängstlicher  Gesinnung.  Nur  bestand  vor  der  Krankheit 
schon  längere  Zeit  „Mikrobenfurcht".  Keine  ausgesprochenen  Zeichen  von 
Hysterie  (nur  viel  Kopfsohmerzen),  nie  Convulsionen,  Schwindel,  Parästhesien 
oder  dergl.  Der  Mann  wurde  nach  C.  versetzt,  dort  gefiel  es  ihr  nicht;  sie 
hatte  heine  Bekannte.  Die  Mutter  erkrankte  schwer,  man  sprach  längere  Zeit 
schon  von  einer  Operation,  die  dann  auch  ausgeführt  wurde.  Sie  begann  ner- 
vöser zu  werden.  Kurz  vor  dem  Ausbruch  der  Krankheit  Gemüthsbewegung, 
Zank  mit  der  Schwiegermutter,  die  ihr  die  Thür  wies.  Die  ganze  Sache  war 
zwar  ohne  Bedeutung,  aber  sie  kam  in  grosser  Erregung  mit  Thränenströmen 
nach  Hause  und  bezeichnete  dies  später  als  Ursache  ihrer  Erkrankung.  Im  Januar 
1904  begann  der  jetzige  Zustand  ziemlich  acut,  ohne  dass  eine  Verstimmung 
längere  Zeit  vorausgegangen  wäre.  Sie  sprach  plötzlich  davon,  sie  werde  von 
einer  Idee  verfolgt  und  begann  zu  zählen.  Sie  wollte  nicht  sagen,  was  es  für 
eine  Idee  sei,  um  ihrem  Mann  keinen  Schmerz  zumachen,  doch  errieth  derselbe, 
dass  es  die  Idee  sei.  er  könne  vor  ihr  sterben  (decäder),  während  sie  vor  ihm 
sterben  wollte,  und  als  er  eine  bezügliche  Andeutung  machte,  bekam  sie  eine 
sehr  starke  Nervenkrisis.  Von  diesem  Augenblick  an  begann  sie,  wie  gesagt, 
zu  zählen  resp.  alle  Handlungen  zunächst  dreimal  zu  machen  und  dasselbe 
von  ihrer  Umgebung  zu  verlangen.  Wenn  z.  B.  vom  Sterben  die  Rede  war,  so 
musste  ihr  Mann  dreimal  sagen  „pas  mouriru.  'Sie  öffnete  alle  Schubladen 
dreimal,  alles  musste  dreimal  geschehen.  Ferner  konnte  sie  gewisse  Dinge 
oder  Worte  nicht  lesen*  und  nicht  sehen,  z.  B.  nicht  das  Wort  „deuil"  oder 
„mort".  In  einem  solchen  Falle  musste  sie  ein  anderes  Wort  erst  dreimal 
lesen.  Aus  dem  dreimal  wurde  bald  neun-  und  27 mal.  Das  schlimmste  Wort 
war  für  sie  „de*c£der",  und  alle  Worte  und  Begriffe,  welche  mit  „d"  anfingen, 
waren  daher  verpönt,  z.  B.  „dimanche4*  und  „deuila.    Alles,  was  schwarz  war, 
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konnte  sie,  weil  es  identisch  war  mit  „deuil",  nioht  sehen.  Dann  musste  sie 
etwas  Rothes  oder  Grünes  einsetzen,  nahm  z.  B.  ein  rothes  Taschentuch  in 
die  Hand  oder  blieb  vor  dem  Laden  stehen,  wo  rothe  Sachen  auslagen.  Roth 
war  ihr  Freude,  grün  Hoffnung,  schwarz  Trauer.  Sie  war  von  diesen  Dingen  so 
befangen,  dass  sie  die  wichtigsten  Dinge  darüber  vernachlässigte,  z.  B.  wenn 
sie  der  kranken  Mutter  ein  Glas  Milch  bringen  wollte,  konnte  sie  es  nicht  thun, 
wenn  sie  nicht  vorher  etwas  Rothes  oder  Grünes  gesehen  hatte  und  Hess  lieber 
die  Mutter  warten.  Man  durfte  gewisse  Dinge  nicht  berühren,  gewisse  Worte 
nicht  aussprechen,  Worte,  welche  mit  gewissen  Buchstaben  begannen.  Sie 
wollte  den  Mann  nicht  am  13.,  nicht  am  Freitag  sehen.  Die  Toilette  dauerte 
stundenlang,  sie  wurde  nicht  fertig,  da  sie  fortwährend  dabei  zählen  musste: 
schliesslich  gab  sie  sie  auf  und  legte  sich  in's  Bett.  Wenn  sie  z.  B.  eine  Thür 
schloss  (27  Mal !)  und  dabei  ein  Hund  bellte,  musste  sie  wieder  vorne  an- 
fangen, wie  überhaupt  bei  jeder  Unterbrechung. 

Bei  den  Regeln  war  der  ganze  Zustand,  über  dessen  krankhafte  Natur  sie 
sich  völlig  klar  war,  den  sie  aber  nicht  zu  unterdrücken  vermochte,  stärker 
betont.  Gonversation  konnte  sie  nicht  machen,  weil  sie  immer  dabei  an  die 
Zahlen  denken  musste,  welche  sie  zählen  musste.  Die  Operation  der  Mutter 
führte  sie  nach  Brüssel  in  ein  Sanatorium  (Mitte  September)  und  dort  ver- 
schlimmerte sich  der  Zustand,  der  aber  vorher  schon,  wie  gesagt,  da  war.  Sie 
wollte  dort  nicht  baden,  keine  Einwickelungen  machen,  meinte,  sie  thäte  Nie- 
mand etwas  Gutes,  sei  allen  zur  Last,  wolle  lieber  sterben,  man  liesse  sie 
überall  allein  u.  dergl.  Sie  hatte  Zornanfälle,  ohrfeigte  die  Wärterin,  hatte 
Weinkrämpfe  (keine  Lachkrämpfe)  und  begann  eigentümlich  saccadirt  zu 
sprechen.  Vorher  hatte  man  das  auch  schon  bemerkt,  aber  weniger.  Keine 
Schwindelanfälle,  nie  Convulsionen,  öfters  Kopfschmerz.  Während  der  Periode 
steigerte  sich  der  Zustand  sehr  erheblich.  Dann  war  garnichts  mit  ihr  anzu- 
fangen, sie  war  eigensinnig,  legte  sich  in's  Bett,  wollte  nicht  essen,  Niemand 
sehen,  war  ohne  Entschluss,  stand  ganz  unter  der  Herrschaft  ihrer  Zahlen- 
sucht, sie  tyrannisirte  ihre  Umgebung.  Niemand  habe  sie  gern,  sie  sei  am 
besten  todt.  Da  sie  in  der  Klinik  von  Selbstmord  zu  sprechen  anfing  und  auch 
sonst  untraitabel  war,  brachte  man  sie  hierher,  was  einige  Schwierigkeiten  ge- 
habt zu  haben  scheint.  Sie  war  wohl  sehr  erregt,  denn  sie  hatte  blaue  Flecke 
und  man  hatte  sie  anscheinend  durch  einen  Knebel  am  Schreien  verhindert. 
Sie  trat  am  9.  October  1904  in  die  Anstalt,  war  zunäohst  ausserordentlich  er- 
schöpft, deshalb  kaum  zu  einer  geordneten  Darlegung  zu  bringen.  Ruhig  liegt 
sie  im  Bett,  weint  viel,  spricht  mit  halblauter,  fast  unverständlicher  Stimme, 
weiss  nioht,  warum  man  sie  hierher  gebracht  hat,  ihr  ganzes  Wesen  hat  manch- 
mal etwas  Geziertes,  Theatralisches.  Sie  ist  sehr  anschmiegsam,  will  den  Arzt 
nicht  fortlassen.  Starker  Geruch  aus  dem  Munde,  Appetit  gering,  Stuhl  ver- 
stopft. Da  augenblicklich  die  Periode  besteht,  unterbleibt  eine  Untersuchung, 
welche  erst  einige  Tage  später  vorgenommen  werden  konnte.  Dieselbe  ergab, 
abgesehen  von  gesteigerten  Reflexen,  keine  Abweichungen,  speciell  ist  die 
Sensibilität  ungestört. 

13.  October  1904.     Patientin   liegt  noch   meistens  apathisch   im   Bett, 
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beklagt  sich  über  die  schlechte  Behandlung  in  Brüssel,  man  habe  ihr  alles 
versprochen,  nichts  gehalten,  sie  wolle  ihren  Mann  sehen,  ist  erstaunt,  als  man 
ihr  denselben  wirklich  zuführt  und  ziemlich  aufgeräumt.  Vorher  hatte  sie  sich 
in  die  Ecke  des  Bettes  gesteokt,  nicht  geantwortet,  nicht  gegessen.  Sie  erzählt 
von  ihren  „Manien",  aber  in  sehr  oberflächlicher  Weise,  beklagt  sich,  dass 
man  sie  nicht  weiter  hypnotisire,  das  habe  ihr  doch  so  sehr  gut  gethan  (sie 
war  in  Brüssel  mit  leidlichem  vorübergehenden  Erfolge  hypnotisirt  worden) 
und  spricht  in  eigenthümlich  langsamer,  gehackter  Weise,  unzweifelhaft  des- 
halb, weil  sie  diejenigen  Worte  vermeiden  will,  mit  denen  sie  einen  schäd- 
lichen Sinn  verbindet.  Sie  bittet  auch,  man  möge  nicht  mit  ihr  sprechen, 
man  möge  sie  in  Ruhe  lassen.  Sie  will  z.  B.  keinen  Woohentag  angeben, 
wenigstens  nicht  die  drei  letzten. 

15.  October  1904.    Als  Patientin  heute  nach  ihren  Zwangsvorstellungen 
gefragt  wird,   ist  sie  sehr  ungehalten,  beklagt  sich,   dass  man  sie  quäle,  man. 
wisse  doch,   dass  sie  das  nicht  liebe,  giebt  weiter  keine  Antwort,  legt  sich  in 
die  Ecke  und  schweigt. 

16.  October  1904.  Ass  gestern  gar  nichts,  lag  abweisend  in  der  Bett- 
ecke. Liess  sich  waschen,  frisiren,  maohte  garnichts  selbst.  Spricht  nicht, 
auch  nicht  mit  den  Mädchen. 

Heute  Morgen  isst  sie,  spricht  aber  nicht.  Der  Zustand  bessert  sich  sehr 
rasoh.  Schon  wenige  Tage  später  ist  Patientin  wieder  völlig  klar  und  ge- 
ordnet, der  Appetit  und  Sohlaf  kehrt  zurück,  das  saccadirte  Sprechen  ver- 
schwindet, und  die  Zwangsvorstellungen  drängen  sich  in  weit  geringerer  Stärke 
auf.  Patientin  giebt  eine  mit  Vorstehendem  genau  übereinstimmende  Anamnese, 
giebt  an,  sie  habe  schwer  unter  der  Krankheit  der  Mutter  gelitten,  später  sei 
ihr  zuerst  der  Gedanke  des  Todes  und  der  Wunsch,  vor  ihrem  Manne  zu  ster- 
ben, gekommen.  Nach  dem  Zank  mit  der  Schwiegermutter  sei  dann  ganz 
plötzlich  der  Zwang  aufgetreten,  zählen  zu  müssen  und  alle  Worte,  welche  mit 
„d"  beginnen  oder  denen  eine  traurige  Bedeutung  innewohnt,  zu  vermeiden, 
und  allmählioh  habe  sich  ihr  Geist  verwirrt,  sie  habe  alle  Haltung  verloren. 
Jetzt  fühle  sie  sich  wieder  ganz  wohl  und  hoffe  auch,  dass  sie  sich  in  G.  zu- 
rechtfände. 

Patientin,  die  einen  empfindsamen,  öfters  etwas  gezierten  Eindruck  macht, 
im  Uebrigen  sich  aber  normal  verhält,  wurde  nach  6  Wochen  geheilt  entlassen. 
Körperliche  Erscheinungen  fehlten  bis  auf  eine  leichte  Steigerung  der  Re- 
flexe ganz. 

Bei  Frau  A.  handelt  es  sich  unzweifelhaft  um  eine  Hysterische  aus 
nervöser  Familie,  stets  verzogen,  caprieiös  emotionell,  zu  Ausbrüchen 
geneigt,  von  körperlichen  Symptomen  übrigens  sonst  nur  Kopfschmerzen 
darbietend.  Die  junge  Frau,  die  in  sexuell  normalen  Verhältnissen 
lebt,  sich  aber  in  ihrem  Wohnorte  nicht  recht  behaglich  fühlt,  erkrankt 
ziemlich  acut  im  Anschluss  an  eine  heftige  Familienscene,  aber  ohne 
verausgegangene  Verstimmung,  nachdem  die  schwere  Erkrankung  der 
Mutter  vorher  schon  längere  Zeit  sie  stark  deprimirt  hat.     Die  Vorstel- 
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long  des  Todes  setzt  sich  in  ihr  fest,  die  Furcht  und  zugleich  der 
Wunsch,  yor  dem  Manne  zu  sterben,  und  nun  brechen  die  Zwangsvor- 
stellungen aus.  Zahlensucht,  mystische  Interpretation  der  Buchstaben, 
der  Worte,  der  Farben,  Zwang  zu  systematischen  Wiederholungen  tyran- 
nisirt  die  Kranke,  die  sich  dessen  bewusst  ist,  aber  jede  Herrschaft 
darüber  verloren  hat,  vielmehr  von  ihrer  Umgebung  verlangt,  dass  sie 
den  Zwang  mitmacht. 

Bei  Widerstand  kommt  es  zu  heftigen  Ausbrüchen,  Zornattaquen, 
Cewaltthätigkeit,  Suicidideen,  Nahrungsverweigerung,  Beeinträchtigungs- 
ideen gegen  die  Umgebung,  das  hysterische  Wesen  tritt  klar  in  die  Er- 
scheinung, besonders  auch  in  der  gezierten,  theatralischen  Art  während 
der  ersten  Zeit  der  Anstaltsbehandlung.  Die  Sprache  ist  saccadirt  und 
erinnert  stark  an  hysterisches  Stottern,  doch  ist  der  Grund  wohl  ein 
psychischer,  kein  motorischer:  es  sollen  die  bedenklichen  Worte  und 
Buchstaben  vermieden  werden. 

Der  Zustand  bessert  sich  rasch,  es  tritt  im  Laufe  von  6  Wochen 
völlige  Heilung  ein  und  bis  heute  ist  kein  Rückfall  beobachtet,  die 
Patientin  hat  sich  dauernd  der  Gesundheit  erfreut, 

Fall  «. 

Fräulein  R.  aus  B.,  geboren  1875. 

Patientin  ist  erblich  belastet,  Vatersschwester  hysterisch,  ein  Bruder  epi- 
leptisch. Patientin  war  während  der  Entwickelungsjahre  anämisch,  später 
kräftig,  körperlich  gesund,  intelligent,  lebhaft,  aber  schwer  zu  lenken,  erreg- 
bar, eigenwillig.  [Als  14jähriges  Mädchen  hatte  sie  viel  religiöse  Skrupel  und 
musste  sich  immer  die  Hände  waschen,  das  verlor  sich  dann  wieder,  und  sie 
war  bis  vor  Kuzem  frei  von  Zwangsvorgängen.  Die  Mutter  starb  früh,  mit  der 
Stiefmutter  stand  sie  stets  auf  gespanntem  Fasse.  Seit  1895  hatte  sie  oft 
krampfartige  Zustände,  die  mit  Sohwäche  und  Spannung  der  linken  Gesichts- 
hälfte begannen,  daran  schloss  sich  dann  eine  nicht  sehr  lange  dauernde  Be- 
wusstlosigkeit.  Obwohl  die  Anfälle  selten  waren,  hat  Patientin  doch  stets  eine 
sehr  grosse  Angst  vor  denselben  gehabt.  1904  starb  der  Vater,  was  für  sie 
einen  grossen  Schmerz  bedeutete,  da  sie  mit  ihm  ihren  Halt  in  der  Familie 
verlor,  sie  hatte  bald  nachher  ein  heftiges  Juoken  im  Kopf  und  empfand  es 
halb  unbewusst  als  einen  sehr  lästigen  Zwang,  dass  sie  auf  dem  Kirchhof  In- 
schriften der  Gräber  studiren  musste,  und  dass  sie  sich  immer  darnach  um- 
drehen, überhaupt  sich  nach  den  Menschen  umsehen  musste.  Das  verging 
dann  allmählich.  Im  December  1904  beabsichtigte  sie,  sich  mit  einem  älteren 
Herrn  zu  verloben,  dessen  Persönlichkeit  lebhaften  Widerstand  bei  ihrer 
Familie  fand,  es  kam  zu  heftigen  Erregungen  und  Kämpfen,  bis  sie  Anfang 
Januar  1905  plötzlich  erklärte,  sie  werde  den  Herrn  nicht  heirathen,  sie  sei 
nervenkrank.    Thatsäohlich  brach  sie  alle  Beziehungen  dauernd  und  völlig  ab, 
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und  gleichzeitig  begann  die  jetzt  bestehende  Störung.  Zuerst  (Anfang  Januar 
1905,  während  äusserlich  eine  Verstimmung  sich  nicht  zeigte)  bemerkte  Patientin 
eine  ganz  ungewöhnliche  Entsohlusslosigkeit.  Beim  Bugein  zweier  Haufen  Kra- 
gen konnte  sie  sich  absolut  nioht  entschliessen,  von  welchem  Haufen  sie  zuerst 
einen  Kragen  nehmen  sollte;  nahm  sie  einen,  hatte  sie  die  aufdringliche  Vor- 
stellung, sie  müsse  von  dem  anderen  Haufen  nehmen.  Das  wiederholte  sich 
viele  Male.  Ebenso  erging  es  ihr  einige  Tage  später,  als  sie  einen  Rock  an 
einen  Garderobenständer  hängen  wollte.  Hing  sie  den  Rook  an  einen  Haken, 
musste  sie  ihn  an  einen  anderen  hängen,  und  so  viele  Male. 

Auch  fühlte  sie  sich  abhängig  von  anderen  Zwangsempfindungen:  sie 
konnte  nicht  auf  eine  bestimmte  Stelle  des  Teppichmusters  treten,  musste  dar- 
über wegspringen,  konnte  nicht  über  eine  Gosse  auf  der  Strasse  hinweg- 
kommen, musste  Gegenstände  auf  einen  ganz  bestimmten  Platz  stellen.  Sie 
konnte  plötzlich  nicht  weiter  geh,en,  war  wie  gehemmt,  konnte  nicht  einen 
Strohhalm  oder  eine  gerade  Linie  überschreiten.  Alles  fiel  ihr  entsetzlich 
schwer,  das  Anfassen,  das  Anziehen,  sie  kam  nicht  vom  Fleck.  Plötzlich  („wie 
im  Fieberwahn11)  kam  ihr  der  Gedanke:  „sage  einmal  energisch  zu  Dir  selbst: 
„ich  will  Niemanden  tödten!  dann  wird  es  besser  gehen".  Das  half  auoh  für 
einige  Stunden,  aber  von  diesem  Augenblick  an  musste  sie  diese  „Formel" 
bei  jeder  gewollten  Bewegung  wiederholen,  sie  musste  dieselbe  fortwährend 
innerlich  aussprechen,  den  Sinn  der  Worte  dabei  genau  analysiren.  So  konnte 
sie  nichts  unbewusst  thun,  alles  verknüpfte  sich  mit  diesem  Gedanken.  Dazu 
gesellte  sich  der  Zwang,  alles,  was  andere  sagten,  innerlich  mitsprechen  zu 
müssen,  was  sie  selber  sagte,  auf  die  Goldwage  zu  legen,  jedes  Wort,  jeden 
Gedanken  in  skrupulösester  Weise  auf  seine  Richtigkeit  zu  prüfen,  so  dass  sie 
selbst  dann,  wenn  sie  etwas  ganz  genau  wusste,  doch  nur  sagte:  „ich  glaube, 
es  ist  so".  Ganz  bestimmt  giebt  Patientin  an,  dass  zuerst  die  Entsohlusslosig- 
keit kam,  dann  die  Zwangsgedanken  und  dann  das  Zwangsgefühl,  etwas  thun 
zu  müssen,  wirklich  Jemanden  anfallen,  tödten  zu  müssen  oder  zu  können. 
Sie  hatte  von  jeher  grosse  Angst  vor  Messern,  sie  könne  damit  Jemandem 
Schaden  zufügen,  vielleicht  kam  ihr  dadurch  die  Idee  des  Mordens.  Sie  hatte 
auch  die  Empfindung,  das  Messer  müsse  mit  der  Schneide  resp.  Spitze  nach  ihr 
selbst  zu  liegen,  um  Schaden  zu  verhüten.  Zeitweise  verschwand  alles,  dann 
fühlte  sie  sich  erlöst,  aber  es  kam  wieder,  verschlimmerte  sich  allmählich,  sie 
verlor  Schlaf  und  Appetit,  konnte  gar  nichts  mehr  thun,  fürchtete  geisteskrank 
oder  tobsüchtig  zu  werden,  Jemanden  anzufallen,  und  suchte  deshalb  Ende 
Januar  1905  die  Anstalt  auf.  Periode  stets  normal.  Patientin  ist  körperlich 
gesund,  ausser  lebhaften  Reflexen  ist  objectiv  nichts  nachzuweisen,  keine  Sen- 
sibilitätsstörungen. In  der  ersten  Zeit  ist  die  Patientin  deprimirt,  ängstlich, 
fürchtet,  nicht  wieder  gesund  zu  werden,  braucht  bei  allem  sehr  lange  Zeit, 
das  Anfassen  der  Gabel  beim  Essen,  das  Umwenden  der  Blätter  beim  Lesen, 
das  Anziehen  wird  ihr  sehr  schwierig,  bei  allem  muss  sie  sagen:  „ich  will 
keinen  morden!"  Sie  ist  sonst  ruhig,  geordnet,  giebt  die  vollständige  Ana- 
mnese, ist  sehr  beruhigt  durch  die  Erklärung,  dass  es  sich  nur  um  vorüber- 
gehende Zwangsvorstellungen  handele.    Der  Schlaf  ist  sehr  schlecht,  zeitweise 


Zur  Klinik  und  Aetiologie  der  Zwangserscheinungen.  7 

klagt  sie  über  sehr  starkes  Angstgefühl  und  Druck  in  der  Herzgegend  (objectiv 
nichts),  sowie  über  Angst,  dass  die  Krämpfe,  welche  völlig  verschwunden  sind, 
seitdem  sie  die  Zwangsvorstellungen  hat,  wiederkehren  könnten.  Letztere  treten 
übrigens  sehr  rasch  zurück  and  sind  nach  3  Wochen,  während  die  Patientin 
zusehends  sieb  erholt,  fast  ganz  verschwunden,  so  dass  sie  sich  völlig  frei  be- 
wegen kann  wie  früher.  In  der  Folge  zeigt  sich  dann  starker  Stimmungs- 
wechsel. Depression  wechselt  mit  ungetrübter  Heiterkeit.  Sie  klagt  öfters  über 
Angst,  Müdigkeit,  unbestimmte  Schmerzen,  schlechten  Schlaf.  Im  Ganzen 
bessert  sie  sich  aber  geistig  und  körperlich  sehr  erheblich,  sie  nimmt  21  Pfund 
an  Gewicht  zu  und  kann  im  Juni  1905  nach  Hause  entlassen  werden.  Dort 
hat  sie  sich  gut  gehalten,  ein  Rückfall  ist  nicht  eingetreten  und  Patientin  hat 
sich  im  Frühjahr  1907  (mit  einem  anderen  Herren)  verheirathet. 

Die  erblich  belastete  Patientin  hat  ausgesprochen  hysterische  Krampf- 
anfalle.  In  der  Kindheit  vorübergehend  Zwangsvorstellungen,  viel  Ge- 
müthsbewegungen  und  Erregungen,  nach  dem  Tode  des  Vaters  unter 
Nachlass  der  Krämpfe  (resp.  der  Spannungsgefühle,  welche  dieselben 
öfters  einleiten  und  vor  denen  sie  sich  sehr  ängstigt)  plötzliches  Auf- 
treten von  Abulie,  daran  sich  anschliessend  Zwangsvorstellungen  und 
Zwangshandlungen  resp.  Hemmung.  Die  plötzlich  als  Abwehrformel  auf- 
tretende Vorstellung:  „ich  will  keinen  morden",  welche  ursächlich  wohl 
auf  die  stets  bestehende  Angst  vor  Messern  zurückgeführt  werden  kann, 
erleichtert  zwar  momentan  die  Hemmung,  durchsetzt  aber  immer  mehr 
das  ganze  Vorstellungsleben  der  Patientin,  die  in  Folge  dessen  ganz 
abhängig  davon  wird,  nichts  mehr  unbewusst  ohne  die  Formel  thun 
kann  und  ernstlich  fürchtet,  tobsüchtig  zu  werden  oder  Jemand  anzu- 
fallen.    Starker  Rückgang  von  Schlaf,  Appetit  und  Ernährung. 

In  der  Anstaltsbehandlung  ausserhalb  des  sehr  erregenden  Milieus, 
bei  Belehrung  über  die  Natur  der  Störung  und  geeigneter  Behandlung 
unter  ausgesprochenen  Schwankungen  der  Stimmung  und  unter  Hervor- 
treten gelegentlicher  hysterischer  Symptome  rasche  erhebliche  Besserung, 
so  dass  nach  4  Monaten  die  Patientin  entlassen  werden  kann.  Kein 
Rückfall  bis  Sommer  1907. 

Fall  3. 

Frau  St.  aus  N.,  geboren  1859. 

Nach  Angabe  des  Arztes  ist  die  Patientin  erblich  belastet.  Die  Schwester 
ist  eine  Idiotin;  die  Mutter  leidet  an  Altersblödsinn.  Sie  ist  seit  20  Jahren 
verheirathet,  hat  3  gesunde  Kinder.  Sie  hat  stets  viel  an  Nervosität  gelitten, 
sehon  von  Kindheit  an,  später  stets  viel  Kopfschmerzen,  Schwindelanfälle, 
Ohnmächten,  grosse  Erregbarkeit.  Krankhafte  Empfindlichkeit,  Weinkrämpfe, 
Lachkrämpfe,  Globus,  Herzanfälle,  Magenstörungen,  schlechter  Schlaf,  Blasen- 
beschwerden, Athemnoth  und  viele  andere  hysterische  Beschwerden.   Die  häus- 
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liehen  Verhältnisse  waren  wohl  insofern  keine  angenehmen,  als  der  Mann  ein 
reizbarer  Verstandesmensch  ist,  während  die  Kranke  selbst  von  jeher  eine 
übertriebene  Sensitivität  besass.  Seit  langer  Zeit  haben  sich  die  Zwangsvor- 
stellungen eingestellt.  Soweit  der  Arzt  davon  weiss  resp.  dieselben  beobachtet 
hat,  bestehen  dieselben  seit  Jahren,  haben  sich  allmählich  verstärkt  und 
äussern  sich  vorzugsweise  darin,  dass  die  Kranke  alles  abwäscht.  Sogar 
neue  Stiefel  und  Schuhe  müssen  innen  und  aussen  abgewaschen  werden.  Jede 
Thürklinke,  die  angefasst  wird,  muss  sofort  mit  einem  nassen  Lappen  be- 
arbeitet werden.  Wenn  die  Dienstboten  nicht  sofort  auf  ihre  Wünsche  ein- 
gehen, giebt  es  Auftritte.  Sie  geräth  dann  in  die  grösste  Aufregung.  Wenn 
sie  im  Bett  liegt,  muss  die  Thür  offen  stehen.  Sobald  sie  merkt,  dass  Jemand  im 
Hause  war,  muss  sofort  die  Thürklinke  abgewaschen  werden.  Ausserdem  geht 
sie  immer  denselben  Weg,  geht  nur  durch  bestimmte  Thüren  hindurch  und 
verlangt  das  auch  von  ihren  Angehörigen;  weigern  sioh  dieselben,  so  giebt  es 
Auftritte.  Sie  tyrannisirt  sich  und  ihr  ganzes  Haus.  Am  2.  Februar  1901  er- 
folgte die  erste  Aufnahme  in  die  Anstalt.  Blühende,  kräftige  Frau,  an  der 
ausser  lebhafter  Steigerung  der  Reflexe,  Zittern  der  Hände  und  beschleunigter 
Herzaction,  körperliche  Abweichungen  nicht  vorhanden  sind.  Die  Kranke  giebt 
an,  dass  die  Schmutzfurcht  sich  vor  ca.  10  Jahren  eingestellt  habe  im  An- 
sohluss  an  den  Tod  eines  Kindes,  der  sie  wohl  gemüthlich  sehr  erregte.  Als 
dasselbe  im  Sarge  iag,  kam  ihr  plötzlich  der  Gedanke,  nun  müsse  es  in  die 
schwarze  Erde,  und  von  diesem  Augenblick  an  war  alles,  was  schwarz  war, 
für  sie  mit  dem  Begriffe  des  Hässlichen,  des  Schmutzigen,  zeitweise  auch  des 
Teuflischen  verbunden.  Das  entwickelte  sich  dann  weiter,  und  vor  Allem 
wurde  der  Begriff  schwarz  und  schmutzig  auf  den  Ofen  übertragen.  Derselbe 
war  der  Inbegriff  des  Abschreckenden  für  sie.  Alles,  was  mit  demselben  in 
Berührung  kam  oder  hätte  kommen  können,  alle  Gegenstände,  die  wieder  mit 
diesen  Gegenständen  in  Berührung  kommen  oder  kommen  könnten,  galten  der 
Patientin  als  schmutzig  und  mussten  abgewaschen  werden.  Versuchte  man, 
sich  dem  zu  widersetzen  oder  sie  daran  zu  hindern,  so  gerieth  sie  in  die  hef- 
tigste innere  Aufregung,  die  sich  bis  zu  Schreikrämpfen,  Nervenkrisen  u.  dergl. 
steigerte.  Das  Correlat  zu  dem  Ofen  ist  natürlich  der  Schornsteinfeger.  Da 
nun  schliesslich  doch  jeder  und  alles  einmal  mit  diesem,  dem  Ofen  oder  dem 
Schmutz  auf  der  Strasse,  an  den  Kleidern  und  Stiefeln  in  Berührung  kommt 
oder  gekommen  sein  könnte,  so  ist  denn  auch  im  Laufe  der  Zeit  kaum  ein 
Gegenstand,  dessen  sie  sich  bedienen  kann,  ohne  ihn  zu  wasohen.  Kleider, 
Stiefel,  Geld,  Möbel,  Stühle,  alles  und  jedes  wird  abgewaschen  oder  in's 
Wasser  gesteckt.  Sie  zieht  in  Folge  dessen  —  vielleicht  auch  noch  aus  an- 
deren Gründen  —  immer  dasselbe  Kleid  an.  Sie  berührt  die  Thürklinke  nicht. 
Was  einmal  mit  dem  Ofen  in  Berührung  gekommen  ist,  würde  sie  niemals 
wieder  an  ihrem  Körper  dulden.  Ausserdem  hat  sie  eine  Reihe  von  Angstzu- 
ständen ;  Platzangst,  Angst  vor  geschlossenen  Räumen  und  beim  Gehen  die 
Zwangsvorstellung,  einen  Weg  in  der  gleichen  Richtung  zurücklegen  zu  müssen. 
Sie  muss  sich  auf  denselben  Stuhl  setzen,  der  Stuhl  darf  nicht  von  der  Stelle 
verrückt   werden,   muss   auf  denselben  Platz   gerückt  werden.     Gesohieht  es 
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nicht,  so  regt  sie  sich  immer  enorm  auf,  oder  aber  sie  mass  später  das  Ver- 
säumte naohbolen.  Ausserdem  ist  die  Kranke  hochgradig  empfindsam,  zeigt 
einen  ausserordentlich  lebhaften  Stimmungswechsel,  ist  rührselig,  leicht  ver- 
letzt, eifersüchtig,  mit  einem  Wort,  ist  psychisch  eine  ausgesprochene  Hyste- 
rische, nnd  es  bestehen  bei  ihr  eine  ganze  Reihe  hysterischer  Stigmata;  Herz- 
klopfen, Präkordialangst,  Missempfindungen  an  verschiedenen  Körperstellen, 
hauptsächlich  am  rechten  Arm,  Globusgefühl,  Krampfempfindungen.  Alle  diese 
Dinge  verstärken  sich  zur  Zeit  der  Menses.  Patientin  verhält  sich  wie  zu  Hause 
und  giebt  sich  ihren  Zwangsvorstellungen  ganz  hin.  Den  ganzen  Tag  suchte 
sie,  sich  und  ihre  Kleider  zu  waschen,  ist  in  steter  Furoht  vor  Berührung  mit 
„schmatzigen"  Gegenständen  und  Personen,  fasst  nichts  an,  wäscht  Geld, 
Briefe,  Möbel,  kommt  nicht  vom  Fleck,  will  nicht  hinaus,  da  sie  überall 
Schmutz  furchtet,  verlangt  stets  denselben  Weg  zu  gehen  etc.  Bei  Widerstand 
oder  wenn  sie  an  ihren  Zwangshandlungen  verhindert  wird,  kommt  es  zu  leb- 
haften Erregungszuständen  mit  Angst,  beschleunigter  Athmung  und  Herzaction 
und  convulsivem  Zittern  des  ganzen  Körpers.  Sie  schreit,  schimpft,  beschul- 
digt das  Personal  der  Rohheit,  isst  nicht,  schläft  nicht,  weint  fortwährend  und 
nimmt  rasch  stark  an  Gewicht  ab.  Sie  sucht  durch  allerlei  Kunststücke  ihren 
Willen  durchzusetzen.  Dabei  zeigt  sie  ein  ausgesprochen  hysterisches  Wesen 
nnd  hysterische  Zustände.  Sie  ist  stark  wechselnd  in  ihrer  Stimmung,  meist 
weinerlich,  gereizt,  eifersüchtig,  misstrauisch,  neugierig,  glaubt  sich  stets  zu- 
rückgesetzt, nicht  genügend  beachtet.  Ebenso  plötzlich  schlägt  die  Stimmung 
in  eine  abnorm  heitere  um.  Auch  wenn  man  sie  ganz  in  Ruhe  lässt  (besonders 
znr  Zeit  der  Menses)  hat  sie  hysterische  Anfälle:  Beklemmung,  Globusgefühl, 
Oppression,  Todesangst  mit  beschleunigtem  Puls  („todtes  Gefühl  am  Herzen"). 
Diese  Anfalle  sind  begleitet  von  krampfartigem  Weinen  resp.  lautem  Schreien, 
nnd  sie  steigern  sich  zeitweise  zu  hysterischen  Delirien.  Patientin  steht  hoch- 
aafgerichtet  im  Bett,  ist  ekstatisch,  sieht  den  Teufel  im  Frack  mit  weisser 
Weste  und  Hörnern  oder  die  Gestalten  ihrer  Familienmitglieder.  Sie  muss  zeit- 
weise wegen  ihres  unerträglichen  Wesens  auf  die  Beobachtungsstation  verlegt 
werden. 

An\  5.  September  1901  ohne  wesentliche  Besserung  entlassen. 

Am  15.  Juli  1902  wird  sie,  nachdem  sie  inzwischen  in  zwei  anderen  An- 
stalten gewesen  ist,  wieder  aufgenommen  und  bis  zum  2.  April  1903  behandelt. 

Der  Zustand  ist  und  bleibt  derselbe:  An  Art  und  Stärke  der  Zwangsvor- 
stellungen ist  gar  nichts  geändert.  Von  hysterischen  Symptomen  tritt  ausser 
den  beschriebeenn  noch  Nahrungsverweigerung:  („Essen  ist  entsetzlioh,  nicht 
nöthig,  ich  kann  auch  nicht  schlucken")  und  delirantes  Singen  in  der  Nacht  auf. 

Seitdem  war  Patientin  in  einer  anderen  Anstalt  und  befindet  sich  heute 
(1907)  in  einer  Familienpension:  sie  ist  sehr  mager  geworden,  ist  aber  sonst 
mit  Bezug  auf  die  Zwangsvorstellungen  und  die  hysterischen  Symptome  ab- 
solut dieselbe  geblieben.  Die  äussere  Haltung  ist  etwas  besser,  sie  beherrscht 
sich  mehr.    1908.  Derselbe  Zustand. 

In  diesem  Falle  ist  sowohl  die  Entstehung  der  Zwangsvorstellungen 
als  das   unbedingte   dauernde  Nebeneinander   von  Zwangsvorstellungen 
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und  Hysterie  sehr  deutlich.  Die  stets  ausgesprochen  hysterische  Dame, 
die  erblich  stark  belastet  ist  und  in  wenig  befriedigter  Ehe  lebt,  er- 
krankt plötzlich  im  Anschluss  an  die  durch  den  Tod  eines  Kindes  ver- 
ursachte Gemüthsbewegung  an  der  Vorstellung,  das  Kind  solle  in  die 
schwarze,  schmutzige  Erde.  Von  diesem  Augenblick  an  bis  jetzt  (also 
etwa  seit  16  Jahren)  besteht  darnach  die  Zwangsvorstellung  (die  wohl 
als  solche  erkannt  wird,  aber  völlig  dem  Bewusstsein  einverleibt  ist), 
dass  alles,  was  schwarz  ist,  schmutzig  und  verabscheuungswürdig,  vom 
Teufel  sei  und  nur  durch  Wascheu  beseitigt  werden  könnte. 

Zu  dieser  Schmutzfurcht  und  Waschsucht  gesellen  sich  zwangs- 
mässige  Wiederholungen:  derselbe  Weg  muss  stets  in  derselben  Rich- 
tung gegangen,  jedes  Möbel  an  denselben  Platz  gestellt  werden.  Alle 
Bemühungen,  durch  Erziehung  die  Zwangsvorstellungen  resp.  deren  Wir- 
kungen zu  beseitigen,  sind  auf  die  Dauer  erfolglos  geblieben.  Sie  haben 
stets  nur  Aufregungszustände  resp.  eine  Verschlechterung  des  körper- 
lichen Befindens  zur  Folge  gehabt,  und  auch  die  psychisch- nervöse 
Hysterie,  die  in  so  charakteristischer  Weise  neben  den  Zwangsvorstel- 
lungen und  unabhängig  von  denselben  einherläuft,  ist  noch  heute  fast 
dieselbe  wie  vor  17  Jahren. 

Schwankungen  sind  natürlich  vorhanden  gewesen,  aber  sie  waren 
unwesentlicher  Natur.  Auch  der  hysterische  Charakter  hat  sich  nicht 
verändert. 

Fall  4. 

Herr  Kaufmann  H.  aus  Z.,  geboren  1869. 

Leichte  Heredität;  Matter  etwas  aufgeregt,  Vater  Diabetes.  Viel  Kinder- 
krankheiten. Von  jeher  etwas  timider,  skrupulöser,  empfindlicher  Charakter. 
Zog  sich  von  geselligem  Verkehr  immer  sehr  zurück,  lebte  in  der  Familie,  hielt 
sich  von  weiblichem  Verkehr  ganz  fern.  Wenig  Onanie.  Sehr  fleissig  und  ge- 
wissenhaft. Ueberflügelte  seine  Vormänner  im  Geschäft,  hatte  daher  wohl  eine 
schwierige,  mit  Neid  angesehene  Stellung.  Ausserordentliche  Gewissenhaftig- 
keit, gerichtlicher  Experte,  arbeitete  immer  stark.  Schon  in  der  Jagend  merk- 
würdige Furcht  vor  der  Polizei,  vor  Gefängniss,  ging  nicht  durch  die  Strasse, 
an  der  dasselbe  lag,  meinte,  er  könne  etwas  gethan  haben,  dass  man  ihn  ver- 
haften und  einsperren  würde,  war  sich  aber  auch  damals  schon  darüber  klar, 
dass  das  nicht  richtig  sei.  Auch  hatten  die  Vorstellungen  damals  noch  nicht 
die  Kraft  von  Zwangsvorstellungen.  1899  sehr  anstrengender  Dienst;  fühlte 
sioh  damals  nervös,  abgeschlagen,  Kopfschmerz,  Kopfdruck.  Seit  dem  Jahre 
1902  traten  ohne  besondere  Veranlassung,  ohne  voraufgegangene  Depression 
die  ersten  charakteristischen  Zwangsvorstellungen  auf.  Er  hatte  das  Gefühl, 
er  habe  im  Geschäft  etwas  Wichtiges  liegen  lassen,  musste  wieder  umkehren 
und  nachsehen.    Auf  dem  Closet  glaubte  er,  dass  er  sich  mit  einem  wichtigen 
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Stock  Papier  gereinigt  habe,  und  dass  dasselbe  vernichtet  sei,  hatte  Herzbe- 
klemmung, musste  immer  wieder  nachsehen,  ob  er  nicht  ein  wichtiges  Schrift- 
stück auf  diesem  Wege  vernichtet  habe.  Später  kam  die  Angst,  Menschen  zu 
berühren,  weil  er  glaubte,  ihnen  dann  etwas  weggenommen  oder  ihre  Taschen 
oder  Sachen  durchsucht  zu  haben.  Durchsuchte  aufs  Peinlichste  unter 
Schweissausbruch  mit  Angst  und  Herzbeklemmung  seine  Taschen,  zählte  immer 
wieder  sein  Geld  nach,  rieb  zuweilen  so  stark  durch  die  Taschen,  dass  die 
Finger  wund  wurden.  Er  hatte  öfters  die  Idee,  beim  Wechseln  von  Geld  vom 
Kellner  zuviel  erhalten  zu  haben,  führte  auf  das  Peinlichste  Buch  über  jegliche 
Ausgaben,  und  wenn  er  in  seinem  Portemonnaie  mehr  fand,  als  dieser  Rech- 
nung entsprach,  verschenkte  er  den  Betrag.  Die  wNovember-Ideea  stammt  aus 
dem  November  1903.  Damals  kam  ihm,  als  ei  an  der  Garderobe  seiner  Collegen 
im  Vorzimmer  vorbeiging,  ganz  plötzlich  der  Gedanke,  er  könne  die  Paletot- 
taschen eines  der  Herren  durchsuchen.  Diese  Idee  beschäftigte  ihn  von  da  ab 
so  stark,  dass  er  einerseits  nicht  weiss,  ob  er  es  gethan  oder  nioht  gethan  hat, 
andererseits  sich  des  Grundes  dazu  absolut  nicht  mehr  zu  entsinnen  vermag. 
Er  zweifelt  an  der  Ausführung  der  Handlung,  da  dieselbe  seinem  Charakter 
widerspricht,  und  ist  ziemlich  sicher,  dass  dieser  Gedanke  nur  von  der  Absicht 
eines  Scherzes,  wie  das  unter  Collegen  wohl  vorkommt,  geleitet  gewesen  wäre, 
nicht  von  der  Idee,  sich  fremdes  Gut  anzueignen  oder  von  Indiscretion.  Den- 
noch hat  die  Saohe  eine  solche  plastische  Bedeutung  gewonnen,  dass  er  keines- 
wegs sicher  ist,  nicht  wirklich  aus  der  Paletottasche  Geld  oder  Briefe  genom- 
men zu  haben,  und  daran  schliessen  sich  die  Vorstellungen,  in  den  Augen  der 
Leute  kein  ehrlicher  Mensch  zu  sein,  einer  unehrlichen  Handlung  für  fähig  ge- 
halten zu  werden,  Gegenstand  der  Anklage,  ja  der  Bestrafung  sein  zu  können. 
Diese  Zwangsvorstellungen  hatten  sich  im  Frühjahr  1904  so  gehäuft  und  ver- 
stärkt, dass  Patient  den  ganzen.  Tag  davon  sprach  und  die  Anstalt  aufsuohte. 
Viel  Klagen  über  Kopfschmerzen  und  wenig  Schlaf. 

Patient  ist  ein  ziemlich  blasser,  anämisoher  Mensch  von  schlechter  Mus- 
kulatur, massig  ernährt,  im  Uebrigen  körperlich  gesund  bis  auf  doppelseitigen 
Kryptorchismus.  Hysterische  Symptome  fehlen  derzeit.  Er  geht  mit  grosser 
Energie  an  die  Ausführung  der  ihm  vorgeschlagenen  diätetischen  Curen,  wird 
auch  einer  psychischen  Beeinflussung  unterworfen  und  bessert  sich  verhältniss- 
mässig  rasch,  nimmt  an  Gewicht  mehrere  Pfund  zu,  der  Schlaf  ist  besser;  es 
zeigt  sich  aber  eine  ausserordentlich  grosse  Empfindlichkeit.  Der  kleinste  Wort- 
wechsel, die  kleinste  Meinungsdifferenz  mit  seinen  Mitkranken  veranlassten 
einen  erheblichen  Umschwung  der  Stimmung,  schlaflose  Nächte,  Zurückgehen 
des  Gewichtes,  Kopfdruck,  Wiederauftreten  der  Zwangsvorstellungen.  Er  kommt 
dann  zum  Arzt  und  fragt  ihn  z.  B.,  ob,  wenn  er  wegen  versuchten  Diebstahls 
unter  Anklage  gestellt  werden  würde,  der  Arzt  ihm  dann  mit  Rüoksicht  auf 
seinen  nervösen  Zustand  mildernde  Umstände  erwirken  werde.  Energisch  auf 
diesen  faulen  Compromiss  hingewiesen,  ist  er  sehr  erleiohtert,  fühlt  sich  dann 
für  mehrere  Tage  wieder  besser.  Seine  Zweifel,  ob  er  nicht  doch  etwas  ge- 
nommen habe,  finden  für  ihn  selbst  eine  Stütze  in  der  Thatsache,  dass  er  als 
kleiner  Junge  gelegentlich  bei  Besorgungen  kleine  Geldbeträge  sich  angeeignet 
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hat1),  er  nennt  das  selbst  eine  „Kinderei",  deren  er  sich  schämt  und  ist  bei 
guten  Zeiten  sehr  positiv  in  der  Ueberzeugong,  dass  das  später  nie  wieder  vor* 
gekommen  ist.  Gegen  das  Ende  des  Aufenthaltes,  September  1904,  wird  der 
Zustand  eher  wieder  etwas  schlechter,  da  er  eine  kleine  Differenz  mit  einem 
ihm  unsympathischen  Kranken  hatte.  Auf  diesem  Gebiet  zeigt  er  sich  ganz 
einsichtslos,  sentimental,  hysterisch,  ist  sehr  schlaff,  schläft  schlecht,  klagt 
über  Kopfdruck,  ist  weinerlich.  Am  22.  September  wurde  er  entlassen.  Den 
Tag  vorher  musste  er  noch  eine  Wirthschaft  in  der  Umgebung  aufsuchen  und 
dem  dortigen  Kellner  eine  Mark  geben,  weil  er  glaubte,  dieselbe  zuviel  von 
dem  Kellner  zurück  erhalten  zu  haben.  Seine  Briefe  verrathen  zunächst  eine 
deutliche  Besserung  des  Zustandes,  doch  tritt  bald  wieder  ein  Rückfall  ein, 
zumal  er  in  Folge  unvorsichtiger  Aeusserungen  über  seine  Zwangsvorstellungen 
seinem  Chef  gegenüber  („habe  ich  Sie  bestohlen?a)  eine  inferiorere  Thätigkeit 
erhält.  Er  ist  zu  Hause  sehr  aufgeregt,  klagt  in  heftiger  Weise  seine  Eltern 
an,  sie  hätten  ihn  anders  erziehen,  ihn  weniger  skrupulös  werden  lassen 
müssen,  schläft  sohlecht,  klagt  über  Kopfdruck  und  hat  Weinkrämpfe.  Die 
„  November-Idee u  ist  wieder  sehr  stark. 

Im  Februar  1905  kehrte  er  in  die  Anstalt  zurück,  entschieden  in  einem 
schlechteren  Zustande.  Die  Zwangsvorstellungen  haben  seiner  Angabe  nach 
sich  nach  der  Rückkehr  sofort  in  vollem  Maasse  wieder  eingestellt ;  er  hat  nicht 
schlafen  können,  hat  Schlafmittel  nehmen  müssen  und  fühlte  sich  sofort  in 
hohem  Grade  von  der  Idee  geplagt,  ein  Dieb  zu  sein,  den  Leuten  in  die  Taschen 
zu  gehen,  ihnen  etwas  weg  zu  nehmen.  Diese  Ideen  haben  sich  im  Laufe  der 
Zeit  ausserordentlich  verstärkt  und  lassen  ihm  keine  Ruhe.  Zwar  weiss  er, 
dass  er  krank  ist,  weiss  auch,  dass  er  nichts  nimmt;  aber  das  hilft  ihm  fast 
gar  nichts.  Bei  jeder  Gelegenheit  plagt  ihn  die  Idee.  Er  faltet  die  Hände  zu- 
sammen, um  auf  diese  Weise  sich  selbst  zu  sagen,  dass  er  nichts  nehmen 
könne,  aber  trotzdem  lässt  er  fortwährend  von  seiner  Schwester  seine  Taschen 
und  Saohen  revidiren,  ob  er  nichts  Fremdes  eingesteckt  habe.  Geht  er  zum 
Cassirer,  so  hat  er  die  Idee,  er  nehme  demselben  etwas  weg.  Er  glaubt,  er 
ziehe  den  Leuten  die  Ringe  ab  und  nehme  ihnen  Preciosen  weg.  Sitzt  er  mit 
Bekannten  oder  mit  Unbekannten  im  Eisenbahncoupe',  so  glaubt  er,  dass  er  den- 
selben etwas  fortnehme.  Ausserdem  hat  er  wieder  die  Idee,  wichtige  Papiere 
zu  verlieren,  dieselben  auf  dem  Closet  liegen  zu  lassen,  und  er  sprioht 
und  denkt  fortwährend  an  diese  Dinge.  Er  hat  zu  Hause  lebhafte  Weinkrämpfe 
gehabt,  hat  einen  (schüchternen)  Selbstmordversuch  gemacht,  sich  aber  durch 
den  Zuspruch  seines  Arztes  abhalten  lassen.  Er  glaubt,  an  einem  Krankheits- 
anfall seines  Vaters  Schuld  zu  sein,  wenigstens  habe  ihm  der  Arzt  das  gesagt. 
Es  hat  sich  starkes  Misstrauen  gegen  alle  Welt  bei  ihm  entwickelt;  er  spricht 
von  Feinden,  er  oorrigirt  das  Wort  „Freunde"  stets  in  „Bekannte",  spricht  viel 
davon,  dass  man  ihm  Knüppel  zwischen  die  Beine  geworfen  habe  und  begrüsst 


1)  Auch  Jan  et  weist  daraufhin,  dass  ein  grosser  Theil  der  Zwangsvor- 
würfe Handlungen  betrifft ,  die  nie  verübt  wurden ,  zu  denen  aber  Impulse 
früher  vorhanden  waren. 
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auch  den  Arzt  hier  mit  Vorwürfen,  er  hatte  früher  weggehen  sollen ;  die  An- 
wesenheit der  anderen  Kranken,  besonders  eines  Herrn  S.,  habe  schädlich  auf 
ihn  gewirkt  Man  habe  von  ihm,  von  seiner  Liebelei  mit  einer  Patientin  ge- 
sprochen, er  habe  mit  dem  Hausarzte  eine  Scene  gehabt,  er  hatte  damals  schon 
fortgehen  müssen  —  alles  Dinge,  welche  in  keiner  Weise  damals  hier  irgend 
eine  Rolle  für  jemanden  sonst  als  für  den  Patienten  gespielt  haben.  Er  macht 
in  seinem  Gemüthsleben  einen  ausserordentlich  hysterischen  Eindruck,  sieht 
elend  aus  und  wird,  obwohl  das  Gewicht  sich  auf  130  Pfund,  also  als  nicht 
vermindert  gestellt,  in 's  Bett  gesteckt  und  einer  Mastcur  unterworfen.  Beim 
Elektrisiren  zeigt  sich,  dass.  der  Patient  eine  ganze  Reihe  von  Punkten  und 
kleinen  Flächen  auf  der  Haut  hat,  an  welchen  er  absolut  unempfindlich  gegen 
den  elektrischen  Strom  und  gegen  Nadelstiche  ist.  Die  Schlafmittel  werden 
ihm  fortgenommen,  und  er  schläft  auch  alsbald  ohne  solche  und  ist  bei  dem 
Isolement,  das  nicht  stricte  durchgeführt  wird,  zufrieden  und  vergnügt.  Er 
hat  eine  krankhafte  Angst  vor  den  Menschen,  besonders  vor  gewissen  Menschen, 
glaubt,  dass  dieselben  einen  sohlechten  Einfluss  auf  ihn  haben,  redet  von  Irren- 
anstalt etc.,  zweifelt,  ob  er  am  rechten  Platz  weilt,  obwohl  er  auf  seine  eigene 
Veranlassung  hierher  zurück  gekommen  ist. 

Er  bessert  sich  in  der  Mastcur  (10  Kilo  Zunahme)  erheblich,  die  Zwangs- 
vorstellungen treten  zurück,  dagegen  ist  die  hysterische  Empfindlichkeit,  die 
sich  zeitweise  zu  einem  echten  hysterischen  Koller  steigert,  meist  vorhanden, 
der  Zustand  schwankt  sehr,  es  ist  ein  sehr  charakteristischer  Stimmungswechsel 
vorhanden.  Viel  Clavus.  Regt  sich  über  jede  Kleinigkeit  auf.  Im  November 
1905  kehrt  er  in  seine  Heimath  und  an  die  Arbeit  zurück,  und  verläuft  der 
Winter  und  das  Frühjahr  leidlich. 

Im  Sommer  1906  stellte  er  sieb  wieder  auf  6  Wochen  in  der  Anstalt  ein. 
Im  Ganzen  ist  er  wohl  ruhiger  und  steht  weniger  unter  der  Herrschaft  der  noch 
immer  vorhandenen  Zwangsvorstellungen,  die  er  auf  ungeeignetes  Leben  (Ab- 
stinenz von  sexuellem  und  gesellschaftlichem  Verkehr)  bezieht.  Die  körper- 
liche Untersuchung  ergiebt  auch  dieses  Mal  neben  gesteigerten  Reflexen  und 
Pupillendifferenz  fleckweise  Anästhesien  und  Hypästhesien  der  Haut.  Wein- 
krämpfe  und  hysterische  Beeinträchtigungsideen,  begleitet  von  Kopfdruck  und 
Schlaflosigkeit,  kommen  seltener  vor,  doch  vermeidet  Patient  auch  den  Umgang 
mit  anderen,  arbeitet  viel  allein  im  Garten. 

Im  Sommer  1907  zeigt  Patient  dasselbe  Bild.  Er  ist  gleichgültiger  ge- 
worden gegen  seine  Zwangsideen,  die  er  immer  auf  eingehende  Belehrung  voll 
als  solche  erkennt,  ist  auch  weniger  empfindsam,  doch  immer  noch  sehr  ein- 
seitig, misstrauisch,  ohne  reohtes  Selbstvertrauen  und  klagt  vor  Allem  dar- 
über, dass  er  die  Lebensfreude  verloren  habe  und  nur  so  vegetire. 

Körperlicher  Befund  wie  1906. 

Der  wenig  belastete  Patient  ist  von  jeher  übertrieben  skrupulös 
gewesen,  immer  etwas  scheu  und  ohne  rechtes  Selbstvertrauen  trotz 
äusseren  Erfolges. 

Sexuell    völlig  abstinent  (Kryptorchismus)  ohne  den  Muth,   sich  zu 
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verheirathen,  lebt  er  lediglich  der  Arbeit  und  der  wohl  recht  einseitigen 
Familie.  Nach  geistiger  Ueberanstrengung,  aber  ohne  vorangegangenen 
Affect.  kommen  die  Zwangsvorstellungen,  welche  andeutungsweise  schon 
in  der  Kindheit  vorhanden  sind,  ziemlich  plötzlich  in  starker  Weise  zum 
Ausbruch  und  überwältigen  den  Kranken  zunächst  völlig.  Die  Ideen, 
Anderen  etwas  Werthvolles  oder  Persönliches  fortgenommen,  wichtige 
Papiere  auf  dem  Cioset  liegen  gelassen,  Andere  geschädigt  zu  haben, 
prävaliren  und  klingen  erst  im  Laufe  von  mehreren  Jahren  unter  star- 
ken Schwankungen  und  Rückfällen  allmählich  ab.  Krankheitseinsicht 
ist  stets  vorhanden,  der  Kranke  sucht  der  Störungen  wegen,  welche  er 
als  Vorläufer  von  „Gehirnerweichung"  fürchtet,  den  Arzt  auf,  verliert 
aber  die  Kritik,  sowie  die  Vorstellungen  sich  unter  Hinzutritt  von  (hyste- 
rischen) Affecten  verstärken.  In  der  Ruhe  kehrt  die  Kritik  alsbald 
zurück.  Daneben  läuft  eine  Reihe  typischer  hysterischer  Symptome, 
sowohl  psychischer  (Empfindsamkeit,  Stimmungswechsel,  Eifersüchtelei, 
Weinkrämpfe,  Aufregungszustände)  wie  nervöser  Natur  (Clavus,  Schlaf- 
losigkeit, gesteigerte  Reflexe,  Herzklopfen,  fleck  weise  Sensibilitätsstörun- 
gen) einher. 

Fall  *5. 

Frau  0.  aus  F.,  Offiziersfrau,  geboren  1860. 

Patientin  stammt  aus  nervöser  Familie  („alle  sind  norvösu),  in  der  aber 
Geisteskrankheiten  nicht  vorgekommen  sind.  War  selbst  intelligent,  sehr  leb- 
haft, „nervös",  d.  h.  sie  litt  viel  an  Migräne,  erregte  sich  leicht,  hatte  Schwin- 
delanfälle, war  leicht  ängstlioh  bei  allen  Krankheiten,  dabei  aber  energisoh 
und  von  raschem,  sicherem  Entschluss.  Sehr  glücklich  verheirathet,  zwei  ge- 
sunde Kinder.  In  den  letzten  10  Jahren  immer  Furcht  vor  Schwangerschaft. 
1806  nach  Unterleibsentzündung  (Auskratzung)  sehr  nervös,  weinerlioh,  ent- 
schlusslos, erregt,  nach  3—4  Monaten  (Sanatorium)  ganz  gesund.  Völliges 
Wohlbefinden  bis  Anfang  1905.  Damals  stellte  sich  Erregbarkeit  ein,  bis  zur 
Heftigkeit,  jede  Kleinigkeit  bewirkte  einen  Sturm,  sie  war  über  alles  unzufrie- 
den, querulirend,  sie  war  ausfallend,  sogar  „gewaltthätig",  zertrümmerte  Gegen- 
stände. Weinte  bei  jeder  Gelegenheit.  Gleichzeitig  gesellte  sich  dazu  die  Idee, 
durch  Berührung  fremder  Gegenstande  könne  sie  gravida  werden,  es  könne 
daran  Sperma  eines  anderen  Mannes  kleben  und  sie  durch  eigene  Hand  das- 
selbe unwissentlich  an  ihre  Genitalien  bringen.  Aus  diesem  Grunde  wollte  sie 
nichts  anfassen,  sie  wusch  sich  fortwährend  die  Hände,  so  dass  sie  ganz  wund 
wurden,  arbeitete  überall  mit  Lysol.  Fortwährend  glaubte  sie  schwanger  zu 
sein,  lief  alle  Tage  zum  Frauenarzt,  weder  dessen  Versicherungen,  noch  das 
Vorhandensein  der  Menses  konnten  sie  beruhigen.  Niemand  durfte  etwas  vom 
Boden  aufheben,  etwas  anfassen  oder  auf  einen  anderen  Platz  setzen,  sie 
brannte  sich  den  Saum  ihres  Rockes  mit  Papier  ab,  bewirkte   dabei  beinahe 
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eine  Feuersbrunst.  Trat  man  ihren  Ideen  entgegen,  so  wurde  sie  hochgradig 
erregt  und  heftig,  warf  sich  auf  den  Boden,  strampelte  mit  den  Beinen,  weinte 
und  schrie.  Ging  zuletzt  gar  nicht  mehr  aus.  Mit  Gegenständen  aus  dem 
elterlichen  Hause  verband  sie  ähnliche  Befürchtungen  unklarer  Natur.  Dazu 
gesellte  sich  eine  ausserordentliche  Entschlusslosigkeit.  Alles,  was  sie  that, 
war  verkehrt,  das  Gegentheil  war  auch  verkehrt,  es  war  ein  ewiges  Hin  und 
Her  —  das  Anziehen  dauerte  stundenlang.  Sie  schlief  wenig  oder  gar  nicht. 
Sie  hatte  dabei  ein  lebhaftes  Krankheitsgefühl  und  eine  theilweise  Einsicht,  sie 
müsse  in  Behandlung,  unbedingt  gesund  werden,  konnte  sich  aber  absolut 
nicht  zu  der  Wahl  eines  Ortes  entschli essen.  In  Gegenwart  Fremder  konnte 
sie  sich  auffallend  zusammennehmen. 

Im  Sanatorium  war  sie  so  erregt,  so  völlig  entschlusslos  und  dabei  so 
laut  und  störend  durch  Herumlaufen  und  schreiendes  Weinen,  dass  ihre  zwangs- 
weise Aufnahme  in  unserer  Anstalt  (Februar  1906)  erfolgte.  Dort  war  sie  zu- 
nächst wiederum  so  laut,  so  ruhelos  und  störend,  völlig  unbeherrscht,  dass 
sie  zur  Beobachtungsstation  in's  Bett  verlegt  werden  musste.  Die  Angst  wegen 
der  Freiheitsentziehung  und  der  äussere  Zwang  drängen  zunächst,  während 
rasch  die  äussere  Haltung  und  Besonnenheit  zurückkehrte,  die  Zwangsvorstel- 
lungen zurück.  Patientin  sucht  dieselben  zu  dissimuliren  oder  als  beiläufig 
resp.  der  Vergangenheit  angehörig,  darzustellen,  doch  zeigen  gelegentliche 
Heftigkeitsausbrüche,  wenn  man  sich  auf  ihr  Bett  oder  in  die  Nähe  setzt,  wenn 
etwas  auf  den  Boden  lallt  und  wieder  benutzt  oder  mit  anderen  Gegenständen 
(Handtuch)  in  Berührung  gebracht  wird,  dass  die  Ideen  fortdauern.  Etwas 
spater  giebt  sie  dieselben  auch  zu  und  bestätigt  die  vorstehende  Anamnese. 
Sie  habe  sich  stets  vor  der  Schwangerschaft  geängstigt  und  man  könne  doch 
nicht  wissen,  ob  nicht  doch  irgendwo  Sperma  vorhanden  sei  —  es  klinge  ja 
allerdings  absurd  und  sei  auch  absurd,  aber  sie  könne  nicht  darüber  weg.  Oft 
lache  sie  ja  darüber,  aber  ebenso  oft  rege  sie  die  Vorstellung  und  alles,  was 
sich  daran  knüpfe,  enorm  auf.  In  den  nächsten  Monaten  schwankt  die  Inten- 
sität der  Zwangsvorstellungen,  der  Erregbarkeit  und  der  Entschlusslosigkeit 
sehr.  Zeitweise  ist  alles,  der  Stimmungswechsel,  das  Queruliren,  die  Unzu- 
friedenheit, das  laute  Schreien,  die  völlige  Unbeherrschtheit  und  Einsichts- 
los! gkeit  noch  sehr  stark,  zu  anderen  Zeiten  ist  es  besser.  Viel  Migränen  und 
allerlei  körperliche  Klagen,  schlechter  Schlaf.  Körperlich  ausser  lebhaften 
Reflexen  und  gesteigerter  Herzthätigkeit  objectiv  nichts  Abweichendes.  Sensi- 
bilität normal.  Allmählich  bessert  sich  der  Zustand  nach  allen  Richtungen 
hin,  das  Gleichgewicht  stellt  sich  wieder  her,  und  Patientin  kann  Ende  August 
erheblich  gebessert  entlassen  werden.  Die  letzten  Tage  vor  der  Abreise  war 
sie  verstimmter,  erregter  und  entschlussloser,  hatte  Angst  vor  dem  Zusammen- 
leben mit  ihrem  Mann,  besonders  vor  dem  Geschlechtsverkehr.  In  der  Sommer- 
frische besserte  sich  das  rasch,  der  Zustand  war  im  Winter  1906/7  völlig  nor- 
mal und  befriedigend. 

Im  Sommer  1907  scheint  ein  Rückfall  eingetreten  zu  sein,  über  den 
nichts  Genaueres  bekannt  ist.    Jetzt  (1908)  gutes  Befinden. 


16  Prof.  Dr.  R.  Thomsen, 

Patientin  stammt  aus  „nervöser"  Familie,  war  selber  „nervös", 
d.  b.  sie  war  erregbar,  ängstlich,  skrupulös,  hatte  Migränen  und  Schwin- 
delanfälle, war  aber  doch  bestimmt  und  energisch.  Keine  sexuellen 
Schädlichkeiten,  aber  Angst  vor  Gravidität, 

Mit  36  Jahren  (nach  Metritis)  erster  Anfall  von  Abulie  mit  Er- 
regung ausgesprochen  hysterischen  Charakters.  Dann  Wohlbefinden  bis 
1905  (45  Jahre,  beginnendes  Climacterium?),  wo  ein  zweiter  stärkerer 
Anfall  mit  gleicher  Erregung,  die  aber  dieses  Mal  einerseits  aus  Abulie 
erwächst,  andererseits  durch  gleichzeitige  ausgesprochene  Zwangsvor- 
stellungen (Furcht,  durch  fremdes,  an  beliebigen  Objecten  haftendes 
Sperma  schwanger  zu  werden,  Waschsucht,  mystische  Befürchtungen 
vor  dem  Elternhause  angehörenden  Gegenständen  etc.)  nebst  den  daraus 
sich  ergebenden  Zwangshandlungen  bedingt  ist.  Bei  Widerstand  von 
aussen  lebhafte  Erregungszustände  ausgesprochen  hysterischen  Charak- 
ters, bei  denen  unter  Hinzutritt  von  Abulie  sich  völlige  Haltlosigkeit 
der  Patientin  entwickelt,  die  zu  zwangsweiser  Anstaltsbehandlung  nöthigt. 

Besserung  im  Laufe  einiger  Monate,  anscheinende  Heilung.  Rück- 
fall im  Sommer  1907 1). 

Fall  O. 

Fräulein  R.  aus  S.,  geboren  1854. 

Mutter  an  Paralyse  gestorben.  Patientin  als  Kind  erregbar,  auch  später 
längere  Zeit  nervös,  viel  Kopfweh,  Schwindelanfalle,  Stimmungswechsel,  dann 
gesund.  Periode  normal.  Vor  2  Jahren  Eintritt  des  Climacteriums  und  damit 
plötzlich  ohne  äussere  Veranlassung  Auftreten  von  Berührungsfurcht.  Es  ent- 
stand die  Idee,  alle  Gegenstände  könnten  mit  Grünspan  in  Berührung  gekom- 
men sein,  und  sie  könne  dadurch,  indem  sie  dieselben  anfasse,  anderen  Leuten 
Schaden  zufügen.  Sie  fing  an  sich  fortwährend  zu  waschen,  und  trotzdem  sie 
von  dem  Thörichten  resp.  Krankhaften  ihrer  Vorstellung  völlig  überzeugt  war, 
konnte  sie  denselben  durchaus  nioht  widerstehen.  Dazu  gesellte  sich  dann 
plötzlich  im  Ansohluss  an  eine  äussere  Veranlassung  eine  andere  Zwangsvor- 
stellung. Sie  war  einmal  auf  der  Strasse,  als  sie  an  einem  Neubau  vorüber- 
ging, auf  einen  losen  Balken  getreten.  Derselbe  schlug  um,  und  es  kam  ihr 
in  diesem  Augenblick  die  Idee,  sie  könne  dadurch  Jemand  verletzt  haben.  Von 
diesem  Augenblick  an  wurde  sie  fortwährend  von  der  Vorstellung  auf  der 
Strasse  gepeinigt,  dass  sie  Jemand  angestossen  oder  umgestossen  habe,  und 
sie  musste  sich  deshalb  umsehen,  um  sich  zu  vergewissern,  dass  es  nicht  der 
Fall  war.  Die  Sache  wuchs  aus  und  das  unaufhörliche  Waschen  sowie  die 
Notwendigkeit,  auf  der  Strasse  alle  Augenblicke  sioh  umzudrehen,  machte  der 
Kranken  das  Leben  ungemein  sauer.    Eine  zweimonatliche  Behandlung  in  der 


1)  Einen  in  vielen  Beziehungen  ähnlichen  Fall  veröffentlichte  Löwen- 
feld (Beobachtung  7). 
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Anstalt,  im  August  und  September  1902  vorzugsweise  psychischer  Natur,  hatte 
recht  guten  Erfolg.  Patientin  musste  systematisch  allerlei  Gegenstände  aus 
Messing  im  Zimmer  von  einem  Orte  nach  dem  anderen  tragen  resp.  berühren, 
ohne  dass  ihr  Gelegenheit  gegeben  wurde,  ausser  zu  bestimmten  Stunden  sich 
die  Hände  zu  waschen.  Auch  wurde  sie  anfangs  in  Begleitung,  später  allein 
durch  besonders  belebte  Strassen  an  Neubauten  vorbei  geschickt.  Der  Erfolg  war 
insofern  ein  guter,  als  die  Berührungsfurcht  und  die  Waschsucht  ausserordent- 
lich abnahmen  und  bei  der  Entlassung  die  Kranke  sich  ziemlich  frei  auf  der 
Strasse  bewegen  konnte.  Hier  und  da  kam  ihr  wohl  das  Bedürfniss,  sich  um- 
zudrehen, aber  im  Grossen  und  Ganzen  konnte  sie  diesem  Antriebe  widerstehen. 
Auch  hatte  sich  die  Ernährung  und  der  anfangs  recht  gestörte  Schlaf  erheb- 
lich gebessert  Die  Untersuchung  ergab  absolut  normale  körperliche  Verhält- 
nisse, kein  hysterisches  Stigma  irgend  welcher  Art.  Auch  auf  psychischem 
Gebiete  fehlten  hysterische  Symptome  ganz.    Im  November  schrieb  sie  aus  X. : 

„Es  geht  mir  Gott  sei  Dank  recht  gut;  vor  Allem  habe  ich  eine 
grosse  Sicherheit  beim  Alleingehen  bekommen  und  schreite  tapfer  dar- 
auf los.  Befällt  sich  mein  Angstgefühl,  kämpfe  ich  mit  aller  Energie 
dagegen  und  ich  komme  immer  mehr  schon  davon  ab.  Von  dem  Hande- 
waschen  vermag  ich  mich  schlechter  los  zu  reissen ;  ich  habe  immer  noch 
viel  zu  viel  Verlangen  nach  Wasser  und  Seife.  Beides  wird  mir  von 
meinen  lieben  Angehörigen  entzogen,  und  darf  ich  mir  nur  unter  Con- 
trolle  meine  Hände  säubern.  Mein  körperliches  Befinden  ist  sonst  ein 
sehr  gutes,  und  ich  wüsste  nicht,  worüber  ich  klagen  sollte.  Der  Schlaf 
ist  befriedigend,  das  Körpergewicht  105  Pfund,  und  habe  ich  seit  Bonn 
schon  wieder  2  Pfund  zugenommen.  Sie  sehen,  dass  ich  mich  ganz  gut 
befinde,  und  meine  Umgebung  ist  mit  meiner  Stimmung  sehr  zufrieden. 
Obgleich  ich  in  letzter  Zeit  in  Bonn  noch  oft  Besorgniss  hatte,  meinen 
Angehörigen  durch  mein  nervöses  Angstgefühl  das  Leben  sauer  zu 
machen,  geht  alles  besser,  als  ich  geglaubt  hatte,  und  ich  glaube,  dass 
die  Ueberbleibsel  meiner  Krankheit  mit  der  Zeit  auch  ganz  verschwin- 
den werden". 

Auch  eine  spätere  Mittheilung  lautete  dahin,  dass  alle  Krankheitserschei- 
nungen verschwunden  seien,  und  dass  ein  Rückfall  nicht  eingetreten  sei. 

Die  belastete  Patientin  ist  als  Kind  resp.  in  den  jüngeren  Jahren 
nervös  resp.  hysterisch  gewesen,  hat  viel  an  Kopfschmerz,  Schwindel- 
anfällen, Stimmungswechsel  gelitten,  ist  aber  dann  später  ganz  gesund 
gewesen.  Beim  Beginn  des  Climacterium  ohne  jede  Veranlassung,  ohne 
voraufgehenden  Affect,  ohne  jede  Depression,  treten  plötzlich  spontan 
Zwangsvorstellungen  auf  (Furcht  vor  Messing,  Waschsucht),  zu  denen 
sich  in  logischem  Anschluss  an  eine  äusserliche  Veranlassung  eine  wei- 
tere (Furcht,  Jemanden  anzustossen,  zwangsmassiges  Umsehen)  hinzu- 
gesellt.   Krankheitseinsicht  und  Kritik  war  stets  vorhanden. 

Archiv  f.  Psychiatrie.     Bd.  44.    Heft  1.  2 
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Besserung  in  2  Monaten  durch  systematische  Abgewöhnung,  später 

völlige  Heilung. 

Fall  V. 

Herr  T.  aus  Belgien,  geboren  1853. 

Patient  wurde  zum  ersten  Male  von  Februar  bis  Juli  1890  wegen  schwerer 
Zwangsvorstellungen  in  unserer  Anstalt  behandelt. 

Aus  dem  damaligen  Krankheitsbilde1)  sei  Folgendes  auszugsweise  her- 
vorgehoben. 

Starke  erbliche  Belastung,  körperlich  und  geistig  normal,  keine  hysteri- 
schen Symptome  irgendwelcher  Art.  Lues,  ohne  spätere  Symptome.  Glück- 
liche Ehe,  zwei  gesunde  Kinder.  Im  Anschluss  an  starke  Gastroenteritis 
chronica  1889  plötzlicher  Ausbruch  von  Zwangsvorstellungen:  ganz  unmoti- 
virte  Eifersucht  auf  die  Frau,  Idee,  dieselbe  zu  tödten.  Völlige  Einsicht  des 
Krankhaften  dieser  Idee,  aber  Unterliegen  unter  dieselben,  consecutive  starke 
Depression  mit  Taedium  vitae,  Anstaltsbehandlung. 

Lange  Zeit  Fortdauer  der  Zwangsvorstellungen  mit  anfallsweisen  starken 
Exacerbationen.  Dabei  Magenbeschwerden,  Herzklopfen  und  Arhythmia  cordis 
mit  Taohyoardie  (120  Pulse),  in  späteren  Anfallen  keine  Arhythmie.  Ausser- 
dem ein  Gefühl,  als  wenn  sich  die  Muskeln  im  Gesicht  krampfhaft  zusammen- 
zögen und  als  wenn  er  lache.  Objectiv  nichts,  kein  Tic  faoial.  Allmähliche 
allgemeine  Besserung,  Verschwinden  der  Anfälle  und  der  gleichzeitigen  Ver- 
stopfung. Nach  der  Entlassung  Uebergang  der  Besserung  in  Heilung,  es  be- 
steht völlig  normales  psychisches  und  nervöses  Verhalten  von  1890  bis  1904, 
wovon  ich  mich  bei  mehrfachen  Zusammenkünften  in  ganz  unzweifelhafter 
Weise  überzeugen  konnte. 

Zu  dieser  Zeit  traten  eine  Reihe  von  psychischen  Emotionen  an  ihn  heran. 
Seine  Tochter,  welche  mit  einem  etwas  jüngeren  Manne  verlobt  ist,  der  noch 
keine  rechte  Berufsthätigkeit  und  Lebensbasis  hat,  erkrankte  im  Anschluss  an 
die  daraus  sich  ergebenden  Schwierigkeiten  und  Auseinandersetzungen  in 
Folge  eines  plötzlichen  starken  Schreckes  an  hysterischen  Angstzuständen,  von 
denen  sie  nach  zweimonatlicher  Anstaltsbehandlung  in  Bonn  genas.  Zu  der 
Sorge  um  die  Tochter  gesellten  sich  für  den  Patienten,  der  schon  an  sich 
selbst  um  diese  Zeit  eine  abnorme  Gemüthsweichheit  und  Weinerlichkeit,  die 
ihm  sonst  ganz  fremd  war,  bemerkt  hatte,  eine  neue  Emotion  in  Folge  des 
Umstandes,  dass  er  ein  sexuelles  Verhältniss  mit  seinem  Dienstmädchen  im 
eigenen  Hause  begann  und  längere  Zeit  unterhielt.  Obwohl  er  das  Unpassende 
dieser  Sache  völlig  einsah,  fehlte  ihm  die  Energie,  sie  zu  beendigen,  und  erst 
später,  als  er  sich  seinem  Bruder  eröffnete,  veranlasste  er  die  Uebersiedelung 
des  Mädchens  in  eine  andere  Familie.  Aber  von  diesem  Augenblike  an  fühlte 
er  sich  verloren  und  unheilbar:  er  musste  stets  an  das  Mädchen  denken,  die 
Erinnerung  sexueller  Momente  Hess  ihn  keinen  Augenblick  los,  er  fühlte  es  wie 
einen  unwiderstehlichen  Zwang,   sie  aufzusuchen,   und  gleichzeitig,   während 


1)  Thomsen,  Klinische  Beiträge  zur  Lehre  von  den  Zwangsvorstellungen. 
Archiv  für  Psych.  Bd.  XXVII.  Heft  2.  Beob.  IV. 
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er  sich  der  Sache  vor  seinen  Töchtern  schämte,  kam  ihm  die  Idee,  er  könne 
oder  müsse  sich  einer  derselben  in  obscöner  Weise  nähern,  etwas  Unanständiges 
sagen  oder  thun,  oder  einen  Versuch  machen,  sie  zu  erwürgen. 

In  Folge  dessen  suchte  er  im  Juni  1905  in  fluchtartiger  Weise  die  An- 
stalt auf.  Er  ist  auch  jetzt  ein  blühender,  jugendlich  aussehender  Mann.  Kör- 
perlich ist  nichts  Abnormes  zu  constatiren,  die  Reflexe  sind  normal,  die  Herz- 
tätigkeit ebenso,  auch  traten  im  Verlaufe  der  Beobachtung  objective  Sym- 
ptome nicht  auf,  nur  Zittern  der  Hände.  Patient  ist  sehr  deprimirt  und  erklärt 
sich  für  unheilbar.  Er  ist  sehr  weinerlich  und  steht  ganz  unter  dem  Zwange 
seiner  Erinnerungen  und  seiner  Sexualität.  Er  müsse  stets  an  das  Mädchen 
denken,  sich  aller  möglichen  Situationen  erinnern,  fühle  den  Trieb,  sie  aufzu- 
suchen, das  Verhaltniss  wieder  zu  beginnen.  Er  sehe  sie  als  Vision  immer 
und  überall  vor  sich,  glaube  ihr  an  jeder  Strassenecke  zu  begegnen.  Er  sei 
unfähig,  an  etwas  Anderes  zu  denken,  habe  für  nichts  Interesse,  könne  nioht 
arbeiten  und  sei  ein  verlorener  Mensch.  Das  sei  Schlechtigkeit,  nicht  Krank- 
heit, oder  wenn  Krankheit,  dann  eben  eine  unheilbare  Willensschwäche.  Er 
habe  einen  Dcgout  vor  Allem,  müsse  sioh  verkriechen,  denn  er  habe  die  Em- 
pfindung, als  könne  er  seine  Gedanken  wider  seinen  Willen  aussprechen.  Mehr 
und  mehr  betonte  sich  im  Laufe  der  Beobachtungen  der  sexuelle  Charakter  der 
Vorstellungen.  Er  sagte,  er  denke  überhaupt  nur  noch  Obscönes,  in  jede  Un- 
terhaltung mische  sioh  das  hinein,  er  sähe  die  Menschen  quasi  nackt  und  nur 
im  Lichte  der  Sinnlichkeit,  es  kämen  ihm  die  hässlichsten  und  gemeinsten 
Gedanken  in  den  Kopf,  er  habe  die  Empfindung,  als  richte  sich  seine  Obscö- 
nität  auf  beide  Geschlechter  und  er  lebe  stets  in  der  Furcht,  er  könne  sagen, 
was  er  denke  und  sich  so  verrathen.  Für  alles  Übrige  fehle  ihm  jedes  Inter- 
esse, jeder  Trieb  und  deshalb  sei  er  völlig  unfähig,  ernsthaft  zu  arbeiten  oder 
zu  lesen. 

Thatsächlich  nahm  die  geistige  Bethätigung  des  Kranken  immer  ab,  er 
beschäftigte  sich  nur  mit  Zeitung,  Billard,  Spazierengehen  und  Plauderei, 
wobei  Fernerstehende  ihm  nie  etwas  Besonderes  anmerkten.  Versuche,  die 
Arbeit  wieder  aufzunehmen  (er  hatte  öfters  Urlaub  in  seine  Heimath)  miss- 
langen stets.  Die  Stimmung,  vorzugsweise  deprimirt,  schwankte  plötzlich  in's 
Gegentheil  hinüber,  und  der  Patient  konnte  dann  kurze  Zeit  sehr  aufgeräumt 
sein,  worüber  er  nachher  Heue  empfand. 

Immer  mehr  und  mehr  überwucherte  die  Vorstellung  des  Niohtkönnens, 
die  Interesselosigkeit,  das  Indentagh ineinleben  die  übrigen  Vorstellungen,  ab- 
gesehen von  den  sich  aufdrängenden  sexuellen  Vorstellungen.  Letztere  wurden 
dabei  genährt  durch  zunehmende  sexuelle  Empfindungen  im  Penis,  in  den 
Hoden,  zu  denen  sich  massenhafte  hysterische  Sensationen  der  mannigfachsten 
Art  im  Kopf,  Rücken,  Beinen,  Därmen  gesellten.  Fortwährend  klagte  der 
Patient  über  diese  ziehenden  und  schmerzhaften  Empfindungen,  verlangte  Ab- 
hülfe und  Behandlung  und  war  von  denselben  ganz  eingenommen. 

Zeitweise  traten  ausgesprochene  Weinkrämpfe  auf.  In  einsichtsloser  Weise 
drängt  Patient  nach  Hause,  entwich  sogar  mehrere  Male,  kehrte  aber  stets 
sofort  wieder  zurück.    Gleichzeitig  bat  er,    dass  für  ihn  und  seine  Toohter  ein 
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Logis  gemiethet  werde,  damit  er  wieder  arbeiten  könne  und  verlangte  in  eine 
Irrenanstalt  „für  immer  weggesteckt"  zu  werden.  Er  klagte  über  Sehnsucht 
nach  den  Kindern,  zeigte  sich  aber  in  Briefen  und  bei  Besuchen  sehr  theil- 
nahmlos  und  beschäftigte  sich  überhaupt  vorzugsweise  mit  sich  selbst.  Eine 
grosse  Entschlusslosigkeit,  eine  Unfähigkeit,  etwas  bestimmt  zu  wollen  und 
durchzuführen,  machte  sich  in  sehr  ausgesprochener  Weise  bemerkbar.  In 
Folge  dieses  Umstandes  und  äusserer  Verhältnisse  entstand  ein  Hin  und  Her, 
das  schliesslich  mit  der  Unterbringung  des  Patienten  in  einer  Pflegeanstalt 
endigte,  wo  er  sich  jetzt  (1907)  befindet. 

Patient  ist  ein  stark  belasteter,  aber  sonst  selbst  völlig  gesunder 
Mann,  der  1890  (37  Jahre  alt)  ganz  acut  im  Anschluss  an  körperlich 
schwächende  Einflüsse  an  typischen  Zwangsvorstellungen  (Eifersucht, 
Zwang,  die  Frau  zu  tödten)  erkrankt.  Die  Krankheit  dauert  etwa  sechs 
Monate,  sie  zeigt  anfallsweise  erhebliche  Verstärkungen  („Krisen"),  die 
von  eigentümlichen  körperlichen  Symptomen  (Magenbeschwerden,  Herz- 
klopfen, Tachycardie  resp.  Arhythmie)  begleitet  sind.  Ausserdem  öfters 
krampfartige  Sensationen  im  Gesicht.  Völlige  Heilung  und  völlige 
Gesundheit  bis  1904,  wo  sich  im  Anschluss  an  Emotionen  abnorme  Ge- 
müthsweichheit  zeigt.  Der  Patient  beginnt  ein  sexuelles  Verhältniss, 
das  er  bei  völliger  psychischer  Gesundheit  wohl  nie  in  dieser  Weise 
arrangirt  hätte,  und  es  kommt  ziemlich  plötzlich  zum  Ausbruch  einer 
psychischen  Störung,  die  bald  einen  exquisit  hysterischen  Charakter 
trägt.  Zu  Vorstellungen  sexueller  Natur  mit  Andeutung  zwangsmässigen 
Charakters  von  so  sinnlicher  Lebhaftigkeit,  dass  der  Patient  fürchtet, 
ihnen  Worte  oder  Handlungen  gegen  seinen  Willen  zu  leihen,  gesellt 
sich  eine  schlaffe,  energielose  Depression,  die  sich  nur  mit  sich  selbst 
beschäftigt  und  in  der  der  früher  so  energische  und  arbeitsfrohe  Patient 
sich  selbst  genügt.  Ein  starker  Stimmungswechsel  ist  dabei  vorhanden, 
das  normale  Gefühl  für  die  eigene  Familie  und  die  richtige  Werthung 
der  sachlichen  Interessen  macht  einem  weichlichen  Egoismus  und  einer 
oberflächlichen  Betonung  des  Augenblickes  Platz.  Weinkrämpfe  gesellen 
sich  dazu  und  massenhafte  Sensationen  aller  Art  typisch  hysterischen 
Charakters,  welche  das  Interesse  des  Patienten  ganz  in  Anspruch 
nehmen. 

Es  tritt  keine  Heilung  ein,  sondern  unter  starken  Schwankungen 
hat  sich  der  Zustand  bis  jetzt  andauernd  verschlechtert. 

Fall  ®. 

Frau  D.  aus  T.,  geboren  1863. 

Patientin  wird  am  19.  Juni  1904  zum  ersten  Mal  aufgenommen.  Sie  ist 
erblich  ziemlich  stark  belastet;  der  Vater  leidet  zeitweilig  an  Hallucinationen, 
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soll  aber  sonst  nicht  nervös  sein.  Die  Mutter  war  stets  sehr  nervös,  abwechselnd 
weinerlich,  deprimirt  (dann  sehr  langsam  in  der  Toilette)  und  lebenslustig  mit 
Neigung  zu  Putzsucht.  Geschwister  nervös,  einer  wohl  geisteskrank.  Als  Kind 
schwächlich,  später  kräftig,  sehr  ernst,  gefühlvoll,  ehrgeizig,  begabt,  grüble- 
risch. Viel  schwierige  Familienverhältnisse.  Im  Alter  von  16 — 20  Jahren  er- 
schütternde Gemütsbewegungen.  Mit  20  Jahren  Neigungsheirath  (Vetter). 
Anfangs  viel  Reisen.  4  Kinder,  das  jüngste  ein  Nachkömmling,  erst  im  Juli 
1899  geboren.  Die  ersten  drei  Kinder  rasch  nacheinander.  Patientin  wurde 
blutarm,  sonst  geistig  und  nervös  ganz  normal,  keine  Depression.  Sie  hatte 
aber  schon  vor  1896  öfters  das  Gefühl,  ihr  Glück  könne  sich  vermindern,  es 
könne  etwas  über  sie  und  die  Ihrigen  kommen.  In  Berlin  wohnte  sie  sehr 
hoch;  hatte  Angst,  es  könnte  etwas  passiren,  ging  von  der  Strasse  immer 
einige  Male  zurück,  um  nach  den  Kindern  zu  sehen ;  konnte  es  im  Theater 
nicht  aushalten,  drängte  nach  Hause.  Die  Angst  steigerte  sich  mit  den  Jahren, 
war  zeitweise  eine  unbestimmtere,  am  besten  zurück  zu  drängen  durch  häus- 
liche Geschäfte.  1894  grosse  (eheliche)  Gemüthsbewegung,  welche  die  Sache 
schlechter  machte.  Der  Ehemann  giebt  über  den  Anfang  der  Krankheit  an, 
dass  die  ersten  Symptome  im  Jahre  1896  aufgetreten  seien,  nachdem  schon 
früher  eine  gewisse  Gereiztheit  bemerkbar  gewesen  war.  Plötzlich  mit  einem 
Male  trat  in  der  Nacht  die  Krankheit  ein.  Seine  Frau  erwachte  scheinbar  aus 
einem  bösen  Traum,  zitternd  am  ganzen  Körper,  war  am  nächsten  Morgen  wie 
rerwandelt,  ganz  apathisch,  schweigsam,  völlig  appetitlos,  jeden  Bissen  müh- 
sam kauend,  am  liebsten  liegend.  Leiohte  Besserung  auf  Reisen  und  in  Fran- 
zensbad. Vor  Fremden  erschien  sie  noch  ganz  normal.  Der  Mann  bemerkte 
aber  darnach  krankhaften  Thätigkeitstrieb  in  der  Wirthsohaft,  übertriebenen 
Hang  für  Sauberkeit  und  Abnahme  der  geistigen  Beschäftigung.  Das  Hände- 
waschen  nahm  immer  mehr  zu.  Jedes  häusliche  Reinemachen  wurde  bis  zur 
Erschöpfung  und  mit  unnöthigem  Einsatz  eigener  Kräfte  betrieben.  Es  wurde 
ihr  immer  peinlicher,  in  Gesellschaft  und  Theater  zu  gehen,  denn  das  Anklei- 
den dauerte  immer  mehrere  Stunden.  Bei  verabredetem  Rendez- vous  verspätete 
sie  sich  nicht  um  Minuten,  sondern  um  Stunden.  Gäste  zu  empfangen  wurde 
immer  schwieriger  wegen  der  Aengstlichkeit,  mit  der  alles  auf  Sauberkeit  ge- 
prüft werden  musste.  Mit  unangemeldeten  Gästen  ging  es  besser,  in  kürzester 
Frist  war  alles  in  Ordnung.  1899  begann  das  Spätaufstehen,  zuletzt  stand  sie 
erst  selten  vor  3  Uhr  auf,  und  auch  das  nur  unter  dem  Zwang  der  Verhält- 
nisse, wenn  alle  anderen  sohon  zu  Tische  sassen  und  warteten.  Der  schwan- 
kende Gang  wnrde  ungefähr  im  Jahre  1900  bemerkt.  Ferner  fiel  dem  Mann 
auf  die  Unmöglichkeit,  sich  auf  geistige  Themata  und  Leetüre  zu  concentriren, 
selbst  Romane  wurden  nur  durchgeblättert.  Aus  Zeitungen  gewann  sie  in 
raschem  Ueberfliegen  die  nothige  Kenntniss  der  Tagsinteressen.  Dabei  aber 
lebhafte  geistige  Bethätigung  in  sprachlichem  Verkehr,  scharfes,  klnges  Urtheil, 
grosse  Beherrschungsfahigkeit,  grosser  Altruismus.  Um  diese  Zeit  begann  das 
„Gedankensuchen",  bei  dem  sie  dem  Mann  gegenüber  den  Einfluss  schreck- 
licher Zwangsvorstellungen,  die  plastisch  hervortraten,  betonte.  Zuhause  war 
sie  fortwährend  beschäftigt;  sie  überschätzte  ihre  körperlichen  Kräfte,  litt  viel 
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an  Blähungen,  Aufstossen,  Magenkrämpfen,  war  blutarm.  Die  Schwangerschaft 
hatte  keinen  Einfluss,  dagegen  war  sie  nach  der  Niederkunft,  so  lange  sie  im 
Bett  blieb,  viel  ruhiger.  Gegen  die  Kinder  war  sie  immer  sehr  zurückhaltend. 
Gegen  dae  Dienstpersonal  ziemlich  misstraüisch,  schickte  3  Wärterinnen  weg, 
obgleich  dieselben  ganz  gut  waren.  Sie  wollte,  da  das  von  jeher  ihr  Stolz  war, 
eine  mustergültige  Hausfrau  sein,  und  je  mehr  ihr  die  Zügel  aus  der  Hand 
glitten,  desto  mehr  klammerte  sie  sich  an  ihre  Hausfrauenrechte,  desto  em- 
pfindlicher war  sie,  wenn  man  versuchte,  ihr  dabei  behülflich  zu  sein,  wurde 
bei  solchen  Gelegenheiten  sehr  heftig.  In  Folge  ihrer  Zwangsvorstellungen 
verschob  sie  alles,  so  wurde  der  Fleischer  8  Monate  nicht  bezahlt,  obgleich 
das  Geld  für  den  Fleischconsum  im  Schranke  lag.  Patientin  wollte  eben  vor- 
her die  Rechnung  genau  prüfen,  schob  aber  dies  von  Tag  zu  Tag  auf,  und  so 
vergingen  Monate.  Sie  war  von  jeher  empfindlich,  verbarg  aber  ihre  Gefühle. 
Erst  um  1900  heftige  Klagen,  Niemand  verstehe  sie,  auch  der  Mann  und  die 
Mutter  nicht,  verbunden  mit  dem  Gefühl  der  Zurücksetzung.  Die  zarte  Rück- 
sicht auf  andere  verschwand  allmählich  durch  die  eigene  Beanspruchung, 
ebenso  das  practische  Interesse,  ein  Buch  des  Mannes  blieb  ganz  ungelesen. 
Selbst  Briefe  der  Kinder  vermochte  sie  nicht  mehr  zu  lesen,  begnügte  sich, 
wenn  man  ihr  den  Inhalt  erzählte. 

Patientin  selber  giebt  eine  etwas  andere  Schilderung  ihres  Zustandes. 
Von  der  plötzlichen  Entstehung  in  der  Nacht  und  einem  Traume  will  sie  niohts 
wissen,  sondern  sie  meint,  dass  um  diese  Zeit  die  vorher  schon  vorhandenen 
Zwangsvorstellungen  so  Ltark  geworden  wären,  dass  sie  sie  nicht  mehr  habe 
verbergen  können,  und  da  seien  sie  eben  an  die  Oberfläche  gekommen.  Das 
erste,  was  sie  bemerkt  haben  will,  ist  der  Umstand,  dass,  als  sie  den  Schreib- 
tisch ihres  Mannes  ordnete,  sie  ein  Buch  nicht  wieder  hinlegen  konnte.  Sie 
war  wie  gehemmt.  Sie  ist  sich  zweifelhaft,  wo  diese  Hemmung  sass.  Manch- 
mal ist  es  ihr,  als  wenn  eine  einfache  Bewegungslosigkeit  der  Hand  vorhanden 
gewesen  wäre;  meist  aber  spricht  sie  sich  nach  längerem  Ueberlegen  präcis 
dahin  aus,  dass  sie  das  Buch  nicht  weglegen  konnte,  weil  sich  eine  ganz 
eigenthümliche  Abhängigkeit  jeder  Bewegung  und  Handlung  von  dem  Gedanken- 
gang eingestellt  hatte.  Sie  merkte,  dass  sie  nichts  unbewusst  oder  mechanisch 
thun  könne.  Sie  konnte  das  Buch  nicht  wieder  hinlegen  und  zwar  so  lange 
nicht,  bis  ein  anderer  Gedanke  ihr  Hirn  kreuzte,  so  dass  der  Gedanke,  das 
Buch  weglegen  zu  müssen,  entschwand  resp.  vergessen  werden  konnte.  Nun 
musste  sie  sich  den  neuen  Gedanken  aber  erst  suchen,  etwas,  was  sie  inter- 
essierte, was  sie  sich  plastisch  vorstellen  konnte.  Sie  hatte  eine  grosse  Ge- 
schicklichkeit und  Leichtigkeit  im  Finden  plastischer  Gedanken,  konnte  sie  so 
rasch  finden,  dass  sie  durch  die  Hemmung  zuerst  fast  garnicht  genirt  wurde. 
Das  änderte  sich  aber  allmählich.  Das  „Gedankensuchen"  wurde  langsamer 
und  schwieriger;  die  Hemmung  dauerte  länger  und  das  umsomehr,  als  sich 
noch  gegen  ihren  Willen  Gedanken  meist  unangenehmer  Art  dazwischen 
schoben,  gegen  die  nun  andererseits  wieder  neue  angenehme  Gedanken  gesucht 
und  gefunden  werden  mussten,  ehe  die  beabsichtigte  Bewegung  oder  Handlung 
ausgeführt  werden  konnte.  So  complicirte  und  verlangsamte  sich  der  „Abwehr- 
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process"  allmählich  ungemein.  Von  jeher  neigte  sie  dazu,  fatale  Dinge,  welche 
sie  hörte  oder  las,  in  Parallele  oder  in  Beziehung  zu  den  Ihrigen  zu  bringen, 
konnte  aber  diese  Gedanken,  wie  andere  Menschen,  abweisen.  Was  sie  hörte 
oder  las,  blieb  ihr  Tage  lang  in  Gedanken.  Sie  war  angefüllt  von  schwarzen 
Bildern,  hörte  sie  etwas  Schlimmes,  brachte  sie  das  mit  den  Ihrigen  in  Ver- 
bindung, denen  etwas  Aehnliches  passiren  könnte.  Seitdem  sie  krank  ist,  kann 
sie  diese  Gedanken  nicht  mehr  abweisen,  sondern  der  Gedanke  an  einen  Un- 
glücksfall, z.  B.  der  Kinder,  der  ihr  in  den  Kopf  kommt,  wenn  sie  z.  B.  eine 
Zeitung  weglegen  will  und  ihr  Auge  auf  ein  bezügliches  Wort  in  der  Zeitung 
zufallig  fallt,  gewinnt  eine  solche  Kraft,  dass  sie  in  dem  Augenblick  völlig  un- 
fähig zu  jeder  weiteren  Bewegung  wird.  Sie  muss  dann  eben  einen  anderen 
Gedanken  an  seine  Stelle  setzen,  und  erst  wenn  sie  diesen  gefunden  hat,  dann 
kann  sie  die  Handlung  vollenden.  Mit  anderen  Worten,  sie  kann  nicht  eine 
Handlung  unbewusst  tun,  und  daher  niemals  zwei  bewusste  Handlungen 
nebeneinander.  Sie  vermag  nicht,  einem  Menscheu  zuzuhören  und  gleichzeitig 
zu  sprechen.  Spricht  sie,  dann  hat  sie  von  dem  Gesagten  garnichts  gehört. 
Beim  Niedersetzen  kann  ihr  z.  B.  ein  fataler  Gedanke  kommen,  dann  hört  die 
Bewegung  mit  einem  Ruck  auf,  und  sie  kann  sich  erst  endgültig  setzen,  wenn 
der  Gedanke  beseitigt  ist.  Plötzlich,  beim  Gehen,  bleibt  sie  aus  demselben 
Grunde  stehen.  Wenn  sie  eine  Serviette  hinlegen  will  und  es  kommt  ihr  dabei 
ein  Gedanke,  dann  muss  sie  diesen  Gedanken  ersetzen,  ehe  sie  die  Serviette 
hinlegt.  Tut  sie  das  nicht,  so  würde  die  Furoht,  später  fortwährend  jedesmal 
wenn  sie  die  Serviette  sieht,  den  Zwangsgedanken  wieder  denken  zu  müssen, 
sie  unendlich  quälen.  Ursprünglich  waren  wohl  die  Zwangsvorstellungen, 
welche  immer  den  Charakter  des  Schrecklichen  tragen,  nicht  so  stark,  und  sie 
wurde  von  denselben  verhältnissmässig  wenig  geplagt,  weil  es  ihr  immer  ge- 
lang, rasoh  einen  ebenso  plastischen  Gegengedanken  zu  finden.  Erst  allmählich 
verlangsamte  dieser  Process  sich,  es  gelang  ihr  nicht,  den  Gedanken  so  rasch 
zu  finden.  Alle  neuen  Eindrücke  von  Aussen,  Reisen,  plötzliche  Gäste,  er- 
leichtern ihr  dieses  Gedankensuchen,  und  in  Folge  dessen  fühlt  sie  sich  dann 
für  einige  Tage  freier.  So  z.  B.  kann  sie  auch  durch  eine  Strasse,  welche  sie 
noch  nicht  kennt  oder  wo  Menschen  sind,  ungehindert  gehen.  Nach  einigen 
Tagen  aber  oder  wenn  die  Strasse  menschenleer  ist,  tritt  die  Hemmung  ein 
und  sie  muss  auf  der  Strasse  stehen  bleiben.  Zu  diesem  Zustande  von  Ge- 
dankensuchen oder  „Abulietf,  wie  sie  es  nennt,  gesellt  sich  nun  noch  eine 
Leere  im  Kopf,  welche  Patientin  als  Verdummung,  Geistesschwäche,  Denkun- 
fahigkeit  bezeichnet.  Es  wird  ihr  sehr  sohwer,  hierüber  eine  klare  Auskunft 
zu  geben,  obwohl  sie  sehr  intelligent  ist.  Der  Prozess  ist  aber  ein  derartiger, 
dass  zwischen  dem  Anfange  des  Gedankensuchens  und  dem  Erfolge  des 
schliesslichen  Findens  des  erlösenden  Gedankens  ein  enorm  beschleunigtes 
Abrollen  der  absurdesten  und  inhaltlosesten  Vorstellungen  vor  sich  geht 
(„Phantasmen  u  oder  „cauchemaru),  das  so  schnell  ist,  dass  es  der  Patientin 
unmöglich  ist,  den  Inhalt  wiederzugeben.  Sie  bezeichnet  ihn  als  unsinnig, 
steht  aber  völlig  unter  der  Herrschaft  dieser  Gedankenflut  und  ist  während 
derselben  zu  jeder  Bewegung  unfähig.     Aus  diesen  beiden  Componenten  des 
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Gedankensachensund  der  Gedankenflacht  setzt  sich  anzweifelhaft  die  Bewegungs- 
hemmung der  Patientin,  welche  sich  besonders  beim  Anziehen,  wenn  sie  allein 
ist,  in  Verlängerung  der  Toilette  bis  auf  4 — 5  Stunden  zeigt,  zusammen.  Sie 
kann  ein  Kleidungsstüok  z.  B.  erst  ergreifen  nach  längerem  Kampfe,  kann  aber 
die  Bewegung  des  Anziehens  nicht  ausführen,  wenn  sie  nicht  vorher  den  betr. 
Gedanken  gefunden  hat.  Darüber  kann  eine  Stunde  hingehen.  Hat  sie  den 
Gedanken  gefunden,  dann  vollzieht  sie  die  jeweilige  Handlung  möglichst  rasch, 
um  nicht  von  Neuem  unterbrochen  zu  werden.  So  kommt  es,  dass  sie  beim 
Anziehen  ihre  Kleider  zerreisst  und  dieselben  mit  Stecknadeln  zusammenflickt. 
Beim  Eintritt  in  ihr  Zimmer  sieht  man  gelegentlich,  wie  sie  plötzlich  aus- 
rutscht, weil  der  gewollte  Schritt  unterbrochen  wird.  Ebenso  beim  Nieder- 
setzen. Die  Friseuse  muss  oft  Stunden  lang  warten,  da  sie  dieselbe  erst 
brauchen  kann,  wenn  die  Toilette  fast  beendet  ist.  Das  Lesen  geht  garnicht. 
Vorlesen  macht  ihr  Freude,  schreiben  kann  sie  meist  garnicht,  nur  gelegentlich, 
wenn  man  ihr  die  Feder  in  die  Hand  giebt  und  dabei  sitzt,  aber  auch  dann 
hastig  und  mit  Unterbrechungen,  allein  dagegen  nioht.  Sie  schliesst  ihre 
Schränke  alle  ab,  niemand  darf  ihr  Eigonthum  berühren.  Die  Bemühungen, 
ihr  eine  Hilfe  bei  der  Toilette  zu  gewähren,  scheitern,  weil  sie  mit  grösster 
Hartnäckigkeit  dieselbe  ablehnt,  indem  sie  behauptet,  wenn  sie  erst  einmal  bei 
etwas  sich  helfen  Hesse,  könne  sie  es  in  der  Zukunft  niemals  wieder  selbst- 
ständig machen,  und  dann  gehe  noch  der  Rest  ihrer  Selbstständigkeit  ver- 
loren. Sie  hat  sehr  oft  die  Empfindung  geistigen  Niedergangs  'und  fürchtet 
die  Entwickelung  einer  schweren  Geisteskrankheit  oder  Verblödung.  Beim 
Sprechen  in  der  Unterhaltung  merkt  man  in  keiner  Weise  eine  Hemmung  oder 
Beeinträchtigung.  Ist  Patientin  erst  in  Toilette  und  aus  ihrem  Zimmer  heraus, 
bemerkt  man  wenig  an  ihr,  sie  kommt  zur  Tafel,  geht  spazieren,  macht  Con- 
versation,  benimmt  sich  überhaupt äusserlich  normal,  nur  gelegentlich  sieht  man 
die  Bewegungshemmung.  Der  Zustand  zeigte  keinerlei  Besserung,  eher  das 
Gegentheil.  In  dem  Maasse,  wie  sich  die  Wirkung  der  Neuheit  der  Umgebung 
abstumpfte,  wurde  das  Anziehen  immer  länger  dauernd,  alles  zusehends 
schwieriger,  sie  kommt  immer  seltener  und  später  heraus.  Auffallend  war 
neben  allerlei  allerdings  nicht  stark  betonten  Klagen  über  den  Kopf,  das  Herz, 
die  linke  Seite,  sehr  stark  ausgeprägte  Sympathien  und  Antipathien  und  der 
rasche  Stimmungswechsel  resp.  die  Ablenkbarkeit.  Patientin  wurde  Weih- 
nachten 1904  in  die  Familie  entlassen.  Objektive  körperliche  Symptome  waren 
nicht  vorhanden.  Eine  Schmutzfurcht,  ein  Zahlensuchen,  Händewaschen,  be- 
steht nicht,  und  wenn  sie  ihre  alten  Kleider  immer  wieder  trägt,  bis  sie  in 
Fetzen  herum  hängen,  so  hat  das  einfach  den  Grund,  dass  sie  nicht  dazu 
kommt,  sich  neue  anzuschaffen,  während  sie  es  doch  nicht  duldet,  dass  andere 
das  für  sie  tun,  wie  sie  denn  überhaupt  jeden  Eingriff  in  ihre  persönliche 
Selbstständigkeit  ausserordentlich  unangenehm  empfindet.  Auffallend  ist,  dass 
sie  den  Einfluss  ihres  Zustandes  auf  das  körperliche  Befinden,  wie  schlechtes 
körperliches  Befinden  überhaupt,  leugnet,  obgleich  man  sieht,  wie  erschöpft 
.  sie  häufig  ist.  Sie  war  vorher  zweimal  in  einer  anderen  Anstalt,  zuerst  1902 
von  August  bis  October,  später  von  Juni  bis  November  1903.    Sie  bot  dort  das 
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geschilderte  Bild  dar,  nur  waren  alle  Züge  weniger  stark  entwickelt,  sie  konnte 
damals  noch  jeden  Tag  schreiben,  wenn  auch  nur  eine  Karte,  und  unter 
grossen  Schwierigkeiten.  Sie  konnte  Stunden  nehmen,  sich  etwas  beschäftigen. 
Bei  der  zweiten  Aufnahme  zeigten  sich  hier  und  da  eigentümliche  psychische 
Abweichungen  und  hysteriforme  Beschwerden.  Sie  war  empfindlich,  glaubte 
sich  öfters  zurückgesetzt,  meinte,  die  Frau  des  Arztes  sei  eifersüchtig  auf  sie, 
man  rede  über  sie,  hetze  gegen  sie,  sie  glaubte,  es  wären  Leute  im  Hause, 
welche  andere  gegen  sie  aufstachelten,  glaubte  sich  auch  sonst  von  den 
Aerzten  gelegentlich  nicht  verstanden.  Ausserdem  hatte  sie  vorübergehend  ein 
Vertaub  an  gsge  fühl  im  kleinen  Finger  der  rechten  Hand,  Schmerzen  in  der 
ganzen  linken  Körperseite,  Aufstossen,  Darmbeschwerden,  schlechten  Schlat 
und  gelegentliche  Schwindelzustande.  Die  Stimmung  war  immer  schwankend. 
Die  Auffassung  stets  sehr  subjectiv,  sie  Hess  sich  nie  etwas  ausreden,  so  dass 
sie  eine  ziemlich  schwierige  Patientin  war.  Bei  der  Entlassung  zeigte  sich, 
dass  sie  ihre  Beeinträchtigungsideen  nur  sehr  bedingungsweise  corrigirt  hatte. 

Zu  Hause  ging  es  sehr  bald  viel  schlechter  (Anfang  1905).  Sie  war  ganz 
unfähig,  sich  anzuziehen,  stand  Stunden  lang  herum,  wollte  alles  selbst 
machen,  Hess  sich  nicht  helfen  („ich  mache  es  gleich  allein"),  wurde  wüthend, 
wie  rasend,  wenn  man  ihre  Sachen  wegnahm,  sie  ordnete,  zerrissene  Sachen 
repariren  wollte.  Der  Mann  allein  konnte  sie  anziehen,  aber, nur  unter  grossem 
Zeitaufwand,  das  Mädchen  durfte  sie  nicht  berühren,  nicht  das  Zimmer  rein 
machen,  sie  sei  schmutzig.  Um  ein  paar  schmutzige  Handschuhe  aufzuheben, 
masste  dieselbe  sich  mehrere  Male  die  Hände  waschen.  Alle  alten  Fetzen 
schloss  sie  sorgfältig  weg,  nur  die  alte  Wärterin  des  Kindes  durfte  ihr  etwas 
helfen.  Alle  Kleider  waren  in  Lumpen,  sie  ass  erst  spät  Nachmittags,  kam 
fast  nie  an  die  Luft;  die  in  Bonn  (1904)  eingepackten  Sachen  wurden  erst 
kurz  vor  der  Rückreise  (1905)  dorthin  ausgepackt,  eben  vor  der  Abreise  ver- 
mochte sie  übrigens  sich  neue  Kleider  und  Wäsche  ziemlich  ungehindert  selbst 
zu  kaufen.  Während  des  zweiten  Aufenthaltes  in  Bonn  (Juni  bis  Dez.  1905) 
war  sie  wie  vorher  auch,  nur  noch  mehr  in  Allem  gehemmt,  und  es  wurde 
garnichts  erreicht.  Ein  energischer  Versuch,  gegen  ihren  Willen  ihren  Koffer 
auszupacken,  die  schmutzige  Wäsche  fortzuschicken,  ihr  die  völlig  abgetretenen 
Stiefel  und  zerrissenen  Kleider  durch  neue  Kleidungsstücke  zu  ersetzen, 
konnte  nur  unter  starkem  tätlichen  Widerstand  der  Patientin  durchgeführt 
werden.  Sie  schrie,  schlug,  suchte  alles  mit  Gewalt  zu  verhindern,  geriet  in 
rasende  Wuth,  in  der  sie  alle  Besinnung  verlor,  wollte  zum  Telegraphenamt 
laufen,  um  die  sofortige  Abreise  zu  veranlassen,  überhäufte  den  Arzt  mit 
Schmähungen,  er  habe  Alles  verdorben,  sei  ein  Idiot.  Der  Wutanfall  war  ab- 
solut wie  ein  hysterischer  Anfall  und  endigte  ziemlich  rasch,  ohne  dass  die 
Patientin,  die  aber  völlig  im  Recht  zu  sein  behauptete,  darauf  zurückkam. 

Der  trostlose  Zustand  verschlimmerte  sich  noch  im  Winter  1905/06,  und 
ein  dritter  viermonatiger  Anstaltsaufenthalt  im  Sommer  1906  zeigte  das  alte 
Bild.    Auf  Behandlungsversuche  wurde  verziohtet  *)   die  Kranke  vegetirte  in 

1)  Es  war  ihr  vorher  fest  versprochen  worden,  dass  kein  Zwang  ange- 
wendet werden  solle. 
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ihrem  Zimmer  herum,  speiste  erst  gegen  Abend,  kam  erst  gegen  Mitternacht 
ins  Bett,  alles  in  ihrem  Zimmer  verkam  in  Staub  und  Schmutz,  da  in  ihrer 
Anwesenheit  nichts  angerührt  werden  durfte,  sie  war  sehr  störend  durch  das 
Klappern  mit  dem  Waschgeschirr,  das  Stunden  lang  anhjelt,  und  durch  das 
springende  Hin-  und  Hertreten  von  einem  Bein  auf  das  andere,  so  dass  das 
Zimmer  unter  ihr  fast  unbewohnbar  war.  Baden  konnte  sie  gamicht,  das 
Waschen  bestand  im  Benetzen,  Kleider  und  Wäsche  wurden  fast  gamicht  ge- 
wechselt, so  dass  die  Hautausdünstung  oft  eine  sehr  bedenkliche  war.  Aber 
dem  legte  die  Patientin  nie  eine  Bedeutung  bei,  das  sei  nichts  gegen  ihre 
psychischen  Leiden,  davon  solle  man  sie  befreien. 

Bei  der  erneuten  vierten  Aufnahme  im  Januar  1907  wurde  sie  attestirt, 
und  hatte  eine  gewaltsame  Ignorirung  aller  Zwangsvorgänge,  die  Erzwingung 
der  gewöhnlichen  Verhältnisse  in  Baden,  Toilette,  Kleidung,  zunächst  den 
sofortigen  Erfolg,  dass  Patientin  alles  konnte  und  mit  einem  Male  sich  wie 
eine  normale  Person  benehmen  konnte,  nachdem  wieder  ein  heftiger  Wuthan- 
fall voraufgegangen  war.  Sonderbarer  Weise  behauptete  sie,  sie  habe  das 
alles  gerade  von  selbst  thun  wollen,  eigentlich  sei  der  brutale  Eingriff  gar- 
nicht  nöthig  gewesen,  abor  sie  sei  trotzdem  dankbar  dafür.  Da  sie  aber  in 
freien  Verhältnissen  bleibt,  so  bröokelt  das  Gewonnene  sehr  rasch  wieder  ab, 
und  in  Kurzem  ist  es  wieder  die  alte  Sache:  sie  kommt  nicht  vor  Abends  aus 
dem  Bett,  zieht  sich  bis  gegen  Morgen  aus,  sie  nimmt  alle  Mahlzeiten  Abends 
auf  ein  Mal,  von  Baden  und  Sauberkeit  ist  keine  Rede,  nichts  darf  berührt, 
gereinigt,  reparirt  oder  entfernt  werden,  sonst  wird  sie  gegen  das  Personal 
sehr  heftig. 

Während  sie  für  das  Wesen  und  den  krankhaften  Charakter  ihrer  Be- 
wegungsstörung volles  Verständniss  hat  und  mit  grosser  Lebendigkeit  jeder 
Zeit  gern  in  Erörterungen  darüber  eintritt,  ist  sie  für  die  aus  ihrem  passiven 
und  activen  Widerstand  sich  ergebenden  socialen  und  hygienischen,  geradezu 
unerträglichen  Schäden  völlig  verständnisslos  und  will  überhaupt  nichts  davon 
wissen,  dass  das  von  den  Zwangshemmungen  abhinge  und  krankhaft  sei  — 
das  seien  eben  alles  nur  „Eigenheiten",  sie  sei  stets  „eigen"  gewesen,  habe 
alles  selbst  gemacht  und  am  Schnürchen  gehabt,  das  könne  sie  auch  heute, 
sie  lasse  Niemanden  sich  um  ihre  Sachen  kümmern,  das  besorge  sie  selbst, 
man  solle  ihr  nur  Zeit  lassen.  Dass  es  nie  geschieht,  das  will  sie  nioht  wahr- 
haben. Das  Wartepersonal  verstände  davon  nichts,  die  Leute  hätte  unsaubere 
Hände  und  brächten  alles  in  Unordnung.  Inzwischen  erleidet  die  Patientin 
die  schwersten  Schicksalsschläge,  sie  verliert  Mann  und  Mutter,  ersteren  in 
tragischer  Weise  —  das  gleitet  ziemlich  an  ihr  ab  und  zeigt  sich  bei  dieser 
Gelegenheit  eine  eigentümliche  Gefühlsabstumpfung.  Nach  dem  Begräbniss 
der  Mutter  macht  sie  dem  Arzte,  der  ihr  und  ihrem  Sohne  in  einem  Neben- 
zimmer decken  lässt  (da  das  ihrige  nicht  aufgeräumt),  eine  grosse  hysterische 
Scene,  isst  nichts  und  verbietet  auch  dem  Sohne  zu  essen,  bringt  eine  Menge 
ganz  unberechtigter  Vorwürfe  vor,  ist  auoh  sehr  lieblos  gegen  den  Sohn.  Die 
Unterschrift  unter  ein  Document  verweigert  sie:  „Ich  will  nicht!"  In  dieser 
Zeit  assistirte  ich  jeden  Morgen  bei  ihrer  Toilette.     Aufgefordert,   sich  anzu- 
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ziehen,  macht  sie  mehrere  ruckweise  Bewegungen  des  Armes,  um  ihre  Strümpfe 
su  ergreifen.  Hat  sie  sie,  werden  sie  unter  fortwährenden  Bewegungen  mit 
Benutzung  beider  Hände  angezogen,  dass  es  ein  Anziehen  und  Ausziehen  zu 
gleicher  Zeit  ist,  während  doch  das  Anziehen  langsam  fortschreitet.  Es  wird 
dabei  rücksichtslos  an  dem  Strumpfe  gerissen.  Der  Unterrock  wird  zu  einer 
Warst  zusammengedreht  und  nach  zahlreichen  Versuchen,  ihn  über  den  Kopf 
zu  ziehen,  endlich  mit  einem  plötzlichen  Ruck  über  den  Kopf  geworfen, 
Patientin  seufzt  dann  erleichtert  auf  und  öffnet  die  halbgeschlossenen  Augen, 
die  Athmung  beruhigt  sich,  der  gespannte  Gesichtsausdruck  wird  normal.  Legt 
sie  etwas  (z.  B.  eine  Nadel)  hin,  so  kann  sie  die  Hände  nur  ruckweise  unter 
fortwährender  VergrÖsserung  des  Abstandes  davon  entfernen,  schliesslich  wird 
die  Hand  mit  einem  heftigen  Ruck  an  den  Körper  gerissen.  Boim  Anziehen  der 
Unterhose  wird  dieselbe,  während  Patientin  auf  einem  Beine  steht  und  das 
andere  dem  Boden  zu  nähern  sich  bemüht,  mit  beiden  Händen  unzählige  Male 
nach  auf-  und  abwärts  bewegt,  bis  es  Patientin  gelingt,  sie  plötzlich  nach 
oben  zu  bekommen  und  das  Band  sioh  um  den  Leib  zu  schlingen.  Das  Auf- 
richten aus  sitzender  Stellung  erfolgt  ruckweise,  wird  dann  ganz  plötzlich  be- 
endigt, das  Gehen  erfolgt  unter  schwankenden  Bewegungen  des  Körpers,  ruck- 
weisem Vorstossen  und  Zurückziehen  des  Fusses  und  endigt  mit  plötzlichem 
Vorwärtsschiessen.  Es  macht  der  Patientin  dieselbe  Mühe,  einen  Gegenstand 
zu  erfassen,  wie  ihn  loszulassen,  es  nützt  ihr  garnichts,  wenn  man  ihr  „helfen" 
will,  sie  verhindert  es,  indem  sie  murmelt:  „gleich,  ich  mache  es  selbst". 
Sprechen  mit  ihr  oder  ihr  etwas  erzählen  nützt  garnichts,  dagegen  genügt  aber 
die  Anwesenheit  des  Arztes  und  leichtes  Zureden,  um  die  Toilette  etwa  in 
einer  Stunde  zu  beendigen.  Das  wechselt  übrigens,  auch  stumpft  sich  dieser 
Einfluss  ab.  Patientin  giebt  bestimmt  an,  dass  ihre  Gedanken  in  keiner  Weise 
sich  mit  dem  Anziehen  selbst  beschäftigen,  dass  sie  durchaus  nicht  gezwungen 
sei,  alles  eine  bestimmte  Anzahl  von  Malen  oder  bis  zu  einem  bestimmten  Ge- 
danken zu  wiederholen,  sondern  es  sei  ihr  nur  unmöglich,  die  gewollte  Bewe- 
gung auszuführen  oder  fortzusetzen,  so  lange  sie  „phantasireu.  Es  sei  als 
wenn  sie  einen  Satz  lese,  der  unzählige  Parenthesen  oder  Fussnoten  habe, 
als  ob  die  Gedankenkette  fortwährend  abrisse,  als  ob  sie  immer  nur  einen 
Moment  bewusst  denken  könne,  als  ob  es  sich  um  eine  fortwährend  ganz  rasch 
unterbrochene  Beleuchtung  eines  Bildes,  das  man  betrachten  wollte,  handele. 
Die  dazwischen  liegenden  „Phantasien"  seien  ganz  unzusammenhängend,  sinn- 
los, aber  „ schrecklich",  sie  könne  sie  nicht  schildern,  aber  der  Inhalt  sei  ohne 
Beziehung  zu  ihr  selbst.  Auch  sei  ihr  Handeln  nicht  ein  Abwechseln  von 
Wollen  und  Nichtwollen,  sondern  ein  fortwährend  unterbrochenes  Wollen. 
Was  mechanisches  Handeln  sei,  wisse  sie  nicht,  sie  könne  nur  eine  Bewegung 
ausfuhren,  wenn  sie  „ denken"  könne,  sonst  sei  sie  eben  einfach  bewegungslos, 
und  auf  dieses  Denken  müsse  sie  eben  warten,  das  dauert  oft  sehr  lange,  so 
dass  sie  oft  ganz  ersohöpft  sei.  Die  notgedrungene  Zuziehung  eines  zweiten 
Aerztes  zur  Toilette  (die  Patientin  hat  eine  ganz  eigenartige  krankhaft  gefärbte 
Prüderie,  die  sie  für  völlig  normal  erklärt)  beantwortet  sie  mit  einer  grossen 
Scene,  ist  sehr  heftig,  ohrfeigt  den  Arzt,   sagt,  man  werde  sehen,   wessen  sie 
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fähig  sei,  wenn  sie  zum  Fenster  hinausspringe  oder  den  Wärterinnen  die 
Augen  auskratze,  so  trage  der  Arzt  die  Verantwortung.  Sie  wird  auf  diese 
Scene  hin  zur  Beobachtungsstation  in  sichere  Verhältnisse  gebracht,  ist  zuerst 
sehr  erregt,  schimpft  lebhaft,  das  habe  man  von  langer  Hand  diplomatisch  so 
eingerichtet,  um  sie  festzuhalten.  Sie  wird  aber  bald  sehr  zahm  und  ist  sofort 
wieder  zu  Allem  fähig:  sie  steht  früh  auf,  badet  regelmässig,  wechselt  Wäsche 
und  Kleider,  isst  regelmässig,  geht  zu  bestimmten  Zeiten  hinaus,  bestellt  sich 
neue  Kleider,  wobei  sie  in  eigensinniger  Weise  wählerisch  ist. 

Die  Ideen,  dass  viele  andere  Leute  aus  ihrer  Umgebung  unsauber  seien 
und  deshalb  ihre  Kleider  nicht  berühren  dürften,  tritt  wieder  auf.  Die  Bewe- 
gungshemmungen sind  kaum  angedeutet,  besonders  noch  vorhanden  bei  der 
Rückkehr  aus  dem  Garten  in  ihr  Zimmer  beim  Ueberschreiten  der  Schwelle1). 
Sie  interessirt  sich  lebhaft  für  die  anderen  Patienten  der  Abtheilungen  und 
sucht  in  Stunden  langen  Darlegungen  mit  ungemein  gewandter  Dialectik  dem 
Arzte  darzuthun,  dass  sie  ihm  zwar  ungemein  dankbar  sei  und  dass  dieser 
Zwang  mit  seinen  neuen  Gedanken  und  Anregungen  ihr  geradezu  eine  Erlö- 
sung sei,  dass  sie  aber  nun  auch  sofort  zu  ihren  Verwandten  in  die  Sommer- 
frische abreisen  müsse  —  „Sie  haben  mich  gehoben,  aber  halten  können  sie 
mich  nicht,  das  kann  ich  nur  selbst,  verderben  Sie  nicht,  was  Sie  soeben  ge- 
schaffen haben".  Man  hat  bei  diesem  Drängen  den  ausgesprochenen  Eindruck, 
dass  es  der  Patientin  weit  mehr  um  das  dialectische  Wortgefecht,  um  die 
eigene  sprachliche  Entäusserung  zu  thun  ist,  als  um  die  Sache.  Abgewiesen, 
zieht  sie  sich  schmollend  in  sich  selbst  zurück,  sucht  in  die  alten  Verhältnisse 
zurück  zukommen,  erzählt,  dass  das  Personal  sich  ungehörig  gegen  sie  benähme, 
sie  misshandele,  keine  Geduld  habe,  während  es  sich  dabei  ganz  offenbar  um 
Unrichtigkeiten,  ja  geradezu  um  freie  Erfindungen  handelt.  Sie  ist  oft  sehr 
perfide  gegen  das  Personal,  dann  wieder  sehr  gut.  Sie  will  auch  nur  reisen, 
weil  sie  den  Ihrigen  zu  „ deren  Wohle  so  unbedingt  nöthig  sei".  Kurz  vor 
dem  Eingriff  hatte  ich  sie  drei  Wochen  sich  ganz  selbst  überlassen,  nur  das 
Allernöthigste  gethan.  Sie  hatte  dann  am  Ende  dieser  Zeit  plötzlich  einen 
heftigen  Angstanfall  mit  Weinen  und  Zittern,  den  sie  nicht  recht  zu  motiviren 
vermochte. 

Die  erblich  stark  belastete  Patientin  war  wohl  von  jeher  pessi- 
mistisch veranlagt,  verschlossen,  empfindlich,  dabei  intelligent. 

Sie  erlebt  schon  in  jungen  Jahren  viel  Erregendes  und  Bedrücken- 
des, ist  glücklich  verheirathet. 

Im  31.  Lebensjahre  starke  eheliche  Gemütsbewegung,  darnach  einige 
Jahre  unbestimmte  Gefühle  von  Angst  und  Sorge  vor  etwas  Kommen- 
dem, mit  31  Jahren  ohne  voraufgegangene  Depression,  ohne  Affectzu- 
stand  manifester  Ausbruch  der  jetzigen  Krankheit.  Nach  eigener  An- 
gabe begann  die  Krankheit  unzweifelhaft    mit   einer   durch  Zwangsvor- 

1)  Sie  giebt  aber  bestimmt  an,  dass  sie  an  die  „Schwelle"  in  keiner 
Weise  besondere  Vorstellungen  knüpfte. 
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Stellungen  bedingten  Bewegungshemmung:  zwischen  die  eine  jeweilige 
Handlung  begleitenden  oder  veranlassenden  Gedanken  schoben  sich  Vor- 
stellungen unangenehmer,  ja  schrecklicher  Art,  anknüpfend  an  gehörte, 
gelesene,  erlebte  Dinge,  welche  die  Handlung  aufhoben,  bis  ein  neuer 
angenehmer  Gedanke  gefunden  war,  welcher  die  unangenehmen  Vor- 
stellungen ablöste.  Dieses  „ Gedankensuchen u  ging  anfangs  rasch,  später 
aber  in  zunehmender  Weise  langsam  vor  sich,  und  in  Folge  dessen 
traten  erhebliche  Erschwerungen  gerade  der  alltäglichen  Verrichtungen, 
ganz  besonders  aber  des  Anziehens  ein.  Allmählich  verhinderte  das 
Zwangsdenken  die  Patientin  überhaupt  an  einer  normalen  Lebensführung. 
Die  geistige  Anstrengung  des  Gedankensuchens,  die  Muthlosigkeit  über 
den  zunehmenden  Zustand,  die  Furcht,  geisteskrank  zu  sein  oder  zu 
werden,  führte  eine  starke  Depression  und  eine  Interesselosigkeit  herbei. 
Krankheitseinsicht  bestand  stets,  die  Patientin  suchte  oft  ärztliche  Hülfe 
gegen  ihren  Zustand,  den  sie  oft  innerlich  als  Vorläufer  ernsterer  psy- 
chischer Störung  betrachtete,  ihre  Kritik  darüber  war,  soweit  das  bei 
einem  solchen  Zustand  überhaupt  möglich  ist,  eine  richtige,  sie  empfand 
den  subjectiven  Zwang  äusserst  störend,  wenigstens  in  den  ersten  Jahren. 
Die  stets  ehrgeizige  Patientin  suchte  trotzdem  den  Schein  der  Gesund- 
heit zu  bewahren,  ihre  Haushaltungspflichten  zu  erfüllen,  Eingriffe  an- 
derer verletzen  sie  tief,  und  die  wohl  stets  vorhandene  Charaktereigen- 
thümlichkeit  eines  gewissen  Trotzes  und  Eigensinnes,  sowie  gewisse, 
schon  an's  Pathologische  streifende  „ Eigenheiten u,  dass  nur  ganz  ver- 
traute Personen  sich  mit  ihren  Dingen  befassen  durften,  dass  nur  sie 
selbst  wirklich  ordentlich  und  sauber  sei,  während  die  meisten  sonstigen 
Personen,  besonders  Dienstboten,  das  nicht  seien,  hatten  die  practische 
Folge,  [dass  sie  selbst  alles  wegen  der  Zwangsgedanken  aufschob  oder 
unterliess,  während  sie  doch  nicht  duldete,  dass  andere  es  besorgten. 
Da  ihr  für  diese  Folgezustände  und  ihre  Unerträglichkeit  völlig  das 
Verständniss  fehlte  und  sie  bei  Eingriffen  sehr  erregt  wurde,  kam  es 
zu  den  geschilderten  trostlosen  Zuständen,  dass  die  Patientin  in  Fetzen 
ging,  erst  Abends  aufstand,  sich  anzog,  ass,  dass  sie  die  Reinlichkeit 
ihres  Körpers  und  ihres  Zimmers  völlig  vernachlässigte  u.  s.  w. 

Zu  schreiben  vermochte  sie  später  gar  nicht  mehr.  Neue  Eindrücke 
besserten  den  Zustand  stets  vorübergehend. 

Im  Laufe  der  Zeit  änderte  sich  das  Bild  etwas.  An  die  Stelle  der 
einfachen  Bewegungsstörung  durch  das  Zwangsdenken  traten  die  hasti- 
gen, ruckweisen,  unendlich  wiederholten  resp.  unterbrochenen  Bewe- 
gungen, die  sich  durch  das  „Phantasmen"  erklären.  Gerade  die  von 
normalen  Menschen  fast  ohne  Mitwirkung  des  Bewusstseins  ausgeführten, 
d.  h.  mechanischen  Bewegungen,  wie  Anziehen,  Ausziehen,  Gehen  wer- 
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den  bei  der  Patientin  am  meisten  durch  das  „Phantasirenu  gehemmt 
respective  verhindert.  Es  treten  jetzt  nicht  mehr  plastische,  unange- 
nehme Vorstellungen  zwischen  die  Ziel  Vorstellungen,  es  werden  als 
„Abwehr"  nicht  mehr  neue  angenehme  Gedanken  ..gesucht",  sondern 
zwischen  das  bewusste  Denken  schieben  sich  blitzartig  abrollende  an- 
dere Vorstellungsreihen  völlig  unzusammenhängender  Natur  ohne  Beziehung 
zur  Zielvorstellung  ein,  und  die  Patientin  muss  passiv  den  Moment  ab- 
warten, wo  diese  Vorstellungen  abgerollt  sind,  um  dann  von  den  oft 
nur  ganz  kurzen  Momenten  des  „Bewusstseins"  zu  profitiren  und  die 
angefangene  Bewegung  fortzusetzen.  Sie  ist  dabei  unzweifelhaft  wie  in 
einem  Traumzustand,  hört  kaum,  was  man  ihr  sagt,  vermag  selbst  nicht 
zu  sprechen  und  seufzt  wie  erlöst  auf,  wenn  endlich  unter  Schweiss  und 
Erschöpfung  die  gewollte  Handlung  zum  Abschluss  gelangt.  Das  Eigen- 
thümliche  der  ganzen,  fast  an  eine  rein  motorische  Störung  erinuernden 
Bewegungsstörung  ist,  dass  das  Zwangsdenken  inhaltlich  gar  nicht  mit 
der  gewollten  Bewegung  zu  thun  hat,  sondern  dass  überhaupt  nur  dann 
eine  Bewegung  ausgeführt  werden  kann,  wenn  jeder  Theil  derselben 
vom  Bewusstsein  durch  einen  entsprechenden,  auf  sie  gerichteten  Ge- 
danken controlirt  wird,  dass  überhaupt  keine  mechanische  Bewegung 
existirt,  sondern  nur  eine  bewusste,  und  dass  die  Bewegung  aufhört, 
auf  ihrem  Wege  zur  Ausführung  völlig  gehemmt,  sistirt  wird,  sowie  nun 
die  „Phantasien"  das  bewusste  Denken  unterbrechen.  Wenn  es  früher 
der  Inhalt  der  Zwangsgedanken  (neben  dem  Zwang  als  solchen)  war, 
was  die  Patientin  störte,  so  ist  es  jetzt  das  Zwangsdenken  schlecht- 
hin, und  in  Folge  dessen  besteht  eine  unbedingte  Abhängkeit  jeder 
Bewegung  von  bewusstem  Denken. 

Daneben  bestehen  aber  bei  der  sonst  ausserordentlich  gehaltenen 
und  intelligenten  Patientin  Zustände,  welche  ohne  weiteres  als  „hyste- 
risch" bezeichnet  werden  müssen.  Vielleicht  sind  sie  „Eigenheiten"  zum 
Theil  schon  Correlate  zu  den  Zwangserscheinungen,  welche  von  jeher 
bestanden,  und  werden  deshalb  (oder  trotzdem)  von  der  Patientin  als 
krankhaft  nicht  erkannt  oder  anerkannt.  So  erklärt  sich  vielleicht  das 
im  Anfang  der  Erkrankung  zugleich  mit  fieberhaftem  Thätigkeitsdrang 
und  Sauberkeitstrieb  sich  einstellende  häufige  Händewaschen,  das  später 
völlig  verschwand.  Sowie  man  nun  mit  Gewalt,  d.  h.  durch  wirkliches 
Eingreifen  thätlicher  Art  oder  die  ernstliche  Drohung  dazu,  die  Bewe- 
gungshemmung oder  die  durch  dieselbe  gesetzten  Schäden  zu  beseitigen 
versucht,  so  reagirt  die  Patientin  darauf  mit  einem  lebhaften  Erregungs- 
zustand. Wird  der  Zwang  aber  nun  wirklich  mit  Gewalt  durchgeführt, 
so  ist  die  Bewegungshemmung  plötzlich  für  einige  Zeit  wie  weggeblasen, 
die  Patientin  kann  und  thut  alles,    was   sie   eben  vorher  absolut  nicht 
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that,  alles  geschieht   und  geschieht   in    ganz    kurzer  Zeit,   was    vorher 
unterblieb  oder  wozu  Stunden  nöthig  waren. 

Dieser  plötzliche  Umschlag  ist  immer  sehr  auffallend.  Die  hoch- 
gradige Erregung,  die  Haltlosigkeit,  der  Verlust  jeder  Beherrschung, 
wenn  man  den  Versuch  macht,  nicht  sowohl  die  Zwangsvorstellungen 
als  vielmehr  die  „Eigenheiten u  der  Patientin  zu  brechen,  das  laute 
Schreien,  die  Wuth,  die  Gewalttätigkeit,  die  Neigung,  in  diesem  Augen- 
blick mit  groben  wörtlichen  und  thätlichen  Invectiven  gegen  den  ein- 
greifenden Arzt  vorzugeben,  ihn  der  Dummheit,  der  Rohheit,  allerlei 
hässlicher  Hintergedanken  zu  beschuldigen  —  dieser  ganze  Zustand  er- 
innert so  ausgesprochen  an  einen  hysterischen  Emotionszustand,  dass  er 
kaum  eine  andere  Bezeichnung  verdient,  zumal  auch  noch  eine  Reibe 
anderer  hysterischer  Erscheinungen  vorhanden  sind.  Ich  erinnere  dabei 
an  die  eigentümlichen  Beeinträchtigungsvorstellungen  eifersüchtiger 
und  empfindsamer  Natur,  welche  sich  in  der  anderen  Anstalt  äusserten, 
dass  die  Frau  des  Arztes  eifersüchtig  auf  sie  sei,  dass  man  gegen  sie 
hetze,  sie  nicht  grüsse,  dass  man  sie  nicht  verstehe,  sowie  daran,  dass 
die  sonst  unbedingt  wahre  Patientin  in  der  Erregung  Unwahrheiten  er- 
findet, um  das  Personal  anzuschuldigen.  Hysterisch  erscheint  auch  die 
ungemeine  Lebendigkeit,  mit  der  sie  dialectisch  ihre  Ideen  vertheidigt, 
die  ungemeine  Freude  am  Wortgefecht,  das  Fehlen  eines  normalen  Ge- 
fühles für  die  durch  ihre  Krankheit  entstehenden  Schädigungen  und 
gemüthlichen  Leiden  ihrer  Familie,  ihrer  Umgebung.  Dazu  kommen 
schliesslich  die*  (subjectiven)  linksseitigen  Empfindungsstörungen,  das 
Vertaubungsgefübl  der  rechten  Hand,  das  Aufstossen,  die  Darm  beschwer - 
deu,  die  nervösen  Magenstörungen,  die  gelegentlichen  Schwindelanfälle 
und  der  starke  Stimmungswechsel,  der  sich  darin  ausspricht,  dass  bald 
nach  den  heftigsten  Erregungen,  Zornesausbrüchen  und  Anklagen  die 
Patientin  wieder  ganz  die  Alte  ist,  als  ob  garnichts, geschehen  sei,  auch 
nicht  auf  das  Geschehene  zurückkommt.  Objective  hysterische  Symptome 
wurden  allerdings  nicht  beobachtet.  Der  Zustand  hat  sich  bis  jetzt 
wohl  stets  verschlechtert,  starke  Schwankungen  wurden  mit  und  ohne 
äussere  Beeinflussung  öfters  beobachtet1). 


1)  Einen  gleichen  oder  ähnlichen  Fall  habe  ich  in  der  Literatur  nioht 
finden  können.  Löwen feld  tbeilt  in  dem  Capitel  „Zwangsbemmungen"  nichts 
Aehnliches  mit  und  nur  die  Beobachtung  88  bringt  einige  Anklänge.  Der 
Kranke,  der  gezwungen  war,  stets  an  weitzurückliegende,  gleichgültige  Dinge, 
Erlebnisse  und  Situationen  sich  zu  erinnern,  sagt  von  sich  selbst:  „Diese  Er- 
innerungen domin iren  und  erwecken  ein  ängstlioh-peinliches Gefühl,  sie  machen 
mich  haltlos  und  entwerthen  völlig  die  Gegenwart,  sie  machen  mich  zum  Spiel- 
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Fall  9. 

Fräulein  U.  aus  W.,  geboren  1870. 

Die  Anamnese  ist  unvollständig,  da  die  Familie  ausserordentlich  zurück- 
haltend in  ihren  Aussagen  ist,  selbst  dem  Arzte  ihres  Vertrauens  gegenüber. 
Jedenfalls  ist  die  Mutter  pathologisch.  Nicht  nur,  dass  sie  in  krankhafter 
Weise  an  einmal  gefassten  Meinungen  festhielt,  sie  erkrankte  auch  unter  dem 
Einfluss  der  Pflege  der  Tochter  selbst  psychisch,  nahm  die  Ideen  derselben  auf 
und  zeigte  eine  so  tiefe  Depression,  dass  sie  in  eine  Anstalt  verbracht  werden 
musste,  wo  der  Zustand  nach  wenigen  Monaten  („plötzlich  in  Folge  eines  Ge- 
betes") heilte. 

Was  Patientin  selbst  anlangt,  so  war  sie  stets  zart  und  ist  seit  langen 
Jahren  „nervös u,  wohl  seit  etwa  1892  oder  länger.  Sie  hatte  immer  allerlei 
Krankheiten,  bald  war  es  Kehlkopfschwindsucht,  bald  Magenkrebs.  Die  hypo- 
chondrischen (oder  hysterischen)  Beschwerden  und  Befürchtungen  bestanden 
Monate  lang,  um  dann  plötzlich  über  Nacht  im  Anschluss  au  irgend  eine  neue 
krankhafte  Beobachtung  zu  wechseln  und  nach  einiger  Zeit  ebenso  plötzlich 
wiederzukehren.  Ueber  das  Bestehen  echter  hysterischer  Stigmata  ist  leider 
nichts  Sicheres  zu  eruiren. 

Dabei  war  sie  aber  „ein  vollendetes  Bild  weiblicher  Anmuth,  von  seltenem 
Liebreiz  durch  ihr  freundliches  Wesen,  von  grosser  Herzensgüte  und  liebe- 
vollster Gesinnung  gegen  ihrer  Mutter.  Dabei  intellectuell  sehr  begabt,  künst- 
lerisch und  gesellschaftlich  talentirt,  von  tadellosem  Benehmen  in  jeder  Be- 
ziehung." (Aeusserung  ihres  vertrauten  Arztes.) 

Im  Jahre  1900  befand  sie  sich  6  Monate  in  einem  Nerven- Sanatori  um. 
Aus  dem  dort  geführten  Journal  geht  hervor,  dass  sie  bis  1892  gesund  war  und 
damals  an  einer  Magenstörung  erkrankte,  so  dass  sie  auf  Ulcus  ventriouli  (mit 
erheblichem  Nachtheil)  und  auch  gynäkologisch  behandelt  wurde. 

Bei  der  Aufnahme  zeigte  sie  sich  erregbar,  sensitiv,  weinerlich,  rasch  er- 
müdet, von  hypochondrischen  Ideen  erfüllt,  immer  geneigt,  die  Vorschriften 
des  Arztes  zu  bemäkeln  und  zu  ändern.  Sie  meint  so  schwach  zu  sein,  dass 
sie  keine  Hand  rühren,  den  Kopf  nioht  heben  könne,  gleich  darauf  findet  man 
sie  aufrecht  sitzend.  Sie  klagt  über  Aufregung  und  Angst,  ist  zu  keiner  Thatig- 
keit  zu  bringen,  meidet  alle  Geselligkeit,  führt  die  Schwankungen  ihres  Zu- 
standes  auf  die  Therapie  zurück,  weigert  sich,  dieselbe  fortzusetzen. 

Ohne  wesentliche  Besserung  als  „Hysterie  mit  hypochondrischer  Ver- 
stimmung" entlassen. 

Am  13.  Septembor  1903  wird  sie  in  die  diesseitige  Anstalt  aufgenommen. 
Sie  zeigt  das  charakteristische  Wesen  einer  an  Zwangsvorstellungen  leidenden 
Patientin.     Sie   steht   vollständig  unter   dem  Bann  derselben.     Die  meisten 


ball  autonomer,  vom  Willen  unabhängiger,  völlig  sinnloser  Ideenassociationen". 
Aber  von  einer  Bewegungshemmung  ist  keine  Rede. 

Auch  die  Beobachtung  77  (Grübelsucht  mit  Zweifelsucht  und  ^Gedan- 
kenflucht")  ist  ganz  anders  geartet. 
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Handlungen  kann  sie  überhaupt  nioht  vornehmen,  oder  erst  nach  bestimmter 
Zeit,  oder  sie  muss  sie  wiederholen.  Viele  Handlungen  dürfen  weder  von  ihr 
noch  von  ihrer  Umgebung  überhaupt  vorgenommen  werden.  Gewisse  Worte 
dürfen  nicht  ausgesprochen  werden.  Bei  einzelnen  Handlungen  muss  sie  erst 
Zahlenoperationen  vornehmen  oder  gewisse  Worte  ausstossen  oder  gewisse 
Handlungen  ausführen.  Sie  ist  sehr  verschlossen  über  die  Natur  der  Zwangs- 
vorstellungen, giebt  aber  doch  an,  dass  stets  wiederkehrende  bestimmte  Vor- 
stellungen peinlicher  Art  sich  ihr  in  unwiderstehlicher  Gewalt  aufdrängen,  sie 
müsse  dieselben  immer  wieder  denken,  und  wenn  sie  das  nicht  ungestört  thue, 
so  könne  sie  nicht  handeln  und  bekomme  eine  grosse  Angst  und  Aufregung. 
Gewisse  Eindrücke  und  Worte  von  Aussen  rufen  bestimmte  Vorstellungen  und 
Vorstellungsreihen  bei  ihr  hervor,  welche  sie  zu  Operationen  mit  Zahlen, 
allerlei  mystischen  Abwehrformeln  zwingen,  bei  denen  sie  nicht  gestört  sein 
darf,  sonst  tritt  die  Angst  auf.  Sie  weiss  ganz  gut,  dass  das  krankhaft  ist, 
empfindet  lebhaft  den  subjectiven  Zwang  und  sucht  ärztliche  Hilfe,  ist  aber  zu 
genauer  Darlegung  nicht  zu  bewegen,  das  Sprechen  über  diese  Dinge  rege  sie 
auf.  Die  Zwangsvorstellungen  drängen  sich  ganz  besonders  bei  allen  Ver- 
richtungen des  täglichen  Lebens  (Anziehen,  Essen  etc.)  auf,  sie  müssen  erst 
innerlich  erledigt  sein,  ehe  sie  handeln  kann.  Irgend  welche  Versuche,  sie  an 
diesen  Zwangsvorstellungen  zu  verhindern,  hatten  regelmässig  lebhafte  Er- 
regungen zur  Folge.  Die  Folge  war,  dass  alle  Mahlzeiten  sich  verschoben, 
dass  sie  nie  regelmässig  ass,  dass  die  Toilette  sich  endlos  hinzog,  dass  sie  nie 
zum  Baden  kommen  konnte,  nie  ausging,  dass  sie  sich  Tage  lang  nicht  wusch, 
ihre  Kleidungsstücke  nicht  repariren  liess,  sich  nicht  ordentlich  frisirte  etc. 
Die  Patientin  war  sich  des  Krankhaften  ihres  Zustandes  bewusst,  doch  war 
ihre  Willenskraft  nicht  ausreichend,  die  Sache  zu  überwinden.  So  schleppte 
sich  der  Zustand  in  Gegenwart  der  Mutter  Monate  lang  hin,  ohne  dass  etwas 
Wesentliches  erreicht  wurde.  Etwa  Mitte  Januar  1904  wurde  zum  ersten  Mal, 
nachdem  der  Kranken  lange  Zeit  vorher  Zwang  angedroht  war,  was  ihr  immer 
grosse  Angst  bereitete,  thatsächlich  zum  Zwange  gegriffen  und  ihr  das  Gesicht 
gewaschen.  Sie  schrie  laut  dabei,  aber  von  diesem  Tage  an  trat  ein  völliger 
Wechsel  des  Zustandes  ein.  Es  war  als  ob  die  Obsessionen  mit  einem  Male 
verschwunden  wären.  Die  Mutter  reiste  bald  in  Urlaub,  eine  barmherzige 
Schwester  trat  als  Pflegerin  ein,  und  in  kurzer  Zeit  hatte  sich  das  Verhalten 
der  Kranken  soweit  gebessert,  dass  dieselbe  eine  ganz  regelmässige  Tagesein- 
teilung hatte,  rechtzeitig  ass,  viel  spazieren,  ins  Theater  und  in  Concerte 
ging,  weitere  Ausflüge  machte,  sehr  sorgfältig  in  Toilette  etc.  war,  und  mit 
einem  Worte  ein  ziemlich  normales  äusseres  Verhalten  darbot.  Daneben  fiel 
freilich  eine  gewisse  Gemüthsstumpfheit  immer  auf.  Sie  zeigte  sehr  wenig 
Interesse  für  das,  was  andere,  selbst  für  das,  was  ihre  Mutter  anging.  Am 
9.  Januar  brachte  die  Periode  einen  bisher  nie  beobachteten  Zustand  mit  sich. 
Sie  schrie  plötzlich  laut,  hatte  Angst,  war  unorientirt,  leicht  verwirrt,  zeigte 
Zuckungen  und  eine  gewisse  Benommenheit.  Der  Zustand  hielt  nur  einige 
Stunden  an,  und  bald  darauf  trat  die  vorher  beschriebene  erhebliche  Besserung 
nach  zwangsweisem  Waschen  des  Gesichtes  ein.     Die  Menses   am   2.  Februar 
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verliefen  ebenfalls  anders  wie  bisher.  Sie  liess  plötzlich  Stuhl  und  Urin  in's 
Bett  und  zeigte  ein  in  sich  gekehrtes  Wesen.  Die  nächsten  am  25.  Februar 
waren  dadurch  auffallend,  dass  die  Kranke  viel  ohne  Grund  lachte.  Vom 
18.  März  an  schlug  plötzlich  das  ganze  Wesen  um.  Die  Patientin  war  plötz- 
lioh  hoohgradig  verkehrt,  gereizt,  eigensinnig,  sohimpfte  auf  alle  Welt  in 
extatischer  Weise,  und  alle  bisher  erzielten  Fortschritte  waren  mit  einem  Male 
verschwunden.  Sie  liegt  stuporös  im  Bett,  isst  nicht,  wäscht  sich  nicht,  ist 
stumm,  unbeweglich,  schlaff,  der  Schlaf  ist  schlecht,  sie  lasst  nichts  mit  sioh 
machen,  auf  den  Versuch  eines  Zwanges  schliesst  sie  sich,  plötzlich  auf- 
springend, ein.  In  der  nächsten  Zeit  war  sie  stuporös,  sie  nimmt  zwar 
Nahrung,  aber  nur  von  einem  Arzte,  sonst  von  Niemand,  spricht  kein  Wort. 
Während  der  Menses  am  22.  März  sieht  sie  auffallend  gelb  aus.  Der  ganze 
Zustand  bleibt  so  in  den  nächsten  Wochen ;  allerlei  Wunderlichkeiten  traten 
hinzu.  Am  18.  April  kniete  sie  zwei  Stunden  Morgens  am  Bett.  Für  mehrere 
Tage  trat  dann  ein  fortwährender  Clonus  der  Kiefermuskulatur,  begleitet  von 
Zittern  der  Hände,  ein.  Dann  versagte  die  Kranke  vollständig  die  Nahrung, 
sodass  also  schliesslich,  nachdem  alles  Uebrige  erschöpft  war,  am  13.  Mai 
1904  zur  Schlundsonde  gegriffen  werden  musste.  Die  Manipulation  ging  glatt 
vor  sich.  An  dieselbe  scbloss  sich  aber  ein  heftiges  krampfartiges  Weinen  an, 
und  nach  dem  2.  Male  eine  solche  Erregung,  dass  die  Mutter  eine  Wieder- 
holung verweigerte.  Von  da  ab  hat  sich  der  Zustand  bis  zur  Entlassung  so 
hingeschleppt.  Es  ist  zwar  im  Laufe  der  Zeit  eine  selbstständige  Ernährung 
wieder  eingetreten,  aber  dieselbe  geht  in  einer  ganz  barocken  Weise  vor  sich. 
Die  Kranke  steht  bei  allen  Mahlzeiten.  Sie  verweigert  Dinge,  die  sie  sonst 
gern  ass,  isst  Dinge,  die  sie  sonst  nie  ass.  Sie  stopft  sich  bei  Zwangandrohung 
ganze  Stücke  Fleisch  in  den  Mund,  isst  z.  B.  nur  Kartoffelbrei  mit  Apfelmus, 
sie  schiebt  die  Mahlzeiten  in  ganz  unregelmässiger  Weise  auf.  Die  einfachste 
Toilette  unterbleibt  oft  Tage  lang,  ebenso  das  Frisiren  und  andere  selbstver- 
ständliche Dinge.  Die  Kranke  magert  natürlich  dabei  sehr  ab;  erst  in  letzter 
Zeit  hat  sie  sich  wieder  erholt.  Ihr  ganzes  Wesen  war  völlig  verkehrt.  Meist 
ist  sie  stumm,  starrt  vor  sich  hin,  steht  Stunden  lang.  Will  man  sie  zu 
irgend  etwas  veranlassen,  so  wird  sie  lebhaft  gereizt,  und  wenn  man  ihr  mit 
irgend  einem  Zwang  droht,  so  kommt  es  zu  sehr  erregten,  theatralischen 
Tiraden,  in  denen  sie  aus  dem  ihr  unbekannten  Vorleben  ihrer  Umgebung, 
z.  B.  der  Aerzte,  eine  ganze  Menge  von  absolut  phantastischen  Einzelzügen 
producirt,  die  sie  dem  Betreffenden  in  möglichst  gehässiger  und  kränkender 
Weise  vorrückt.  Ausserdem  producirt  sie  Erinnerungen  aus  ihrer  Kindheit, 
aus  ihrem  Verkehr  mit  anderen  Kreisen,  aber  in  durchaus  subjeetiver  und 
völlig  unrichtiger  Weise,  so  dass  Mutter  und  Sohwester  ausserordentlich  er- 
staunt sind  über  diese  völlig  irrigen  Darstellungen.  Zuweilen  kommt  es  zu 
ganz  wunderlichen  Dingen.  Sie  droht  den  Aerzten  mit  Gefangniss,  mit  anderen 
Professoren,  sie  spricht  von  den  Aerzten  als  von  Lohengrin,  von  sich  als 
Thusnelda,  sie  macht  ganz  unverständliche  mystische  Anspielungen.  Berührung 
duldet  sie  von  Niemand,  selbst  die  Hand  giebt  sie  nicht.  Die  Schwester  be- 
handelt sie  en  canaille,   die  Mutter  mit  der  grössten  egoistischen  Rücksichts- 
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Josigkeit.  Sowie  etw.as  nicht  nach  ihren  eigenen  Ideen  geht,  ist  sie  in  hohem 
Grade  verkehrt  and  unausstehlich.  Ihr  Wesen  ist  auch  sonst  völlig  barock.  So 
erklärt  sie,  nicht  aufstehen  zu  können,  und  will  einige  Stunden  nachher  einen 
langen  Spaziergang  machen;  sie  erklärt  sich  für  zu  sohwach,  um  in  den 
Garten  zu  gehen,  bekommt  aber  plötzlich  den  Gedanken,  nach  X.  zu  reisen 
und  giebt  sich  fieberhaft  ans  Packen.  Hundert  Mal  wird  dabei  ein-  und  aus- 
gepackt; für  die  Bibel  wird  ein  besonderer  Koffer  zurechtgemacht,  wie  denn 
überhaupt  bei  allen  Gelegenheiten  ein  ganz  auffallender,  in's  Extreme  gestei- 
gerter Protestantismus  von  ihr  zur  Schau  getragen  wird,  mit  einer  ganz  be- 
sonderen Betonung  des  Christlichen.  Als  sie  hört,  dass  das  Zimmer,  welches 
sie  bewohnt,  wieder  vergeben  werden  soll,  legt  sie,  die  eben  vorher  alles  that, 
um  möglichst  rasch  weg  zu  kommen,  noch  einen  Tag  zu,  behauptet,  sie  lasse 
sich  nicht  hinauswerfen,  wie  sie  denn  überhaupt  in  dem  Arzte  lediglich  den 
Zimmervermiether  sieht.  Bei  der  Abreise  benahm  sie  sich  ziemlich  höflich  und 
freundlich. 

In  X.  angelangt,  war  sie  erregt,  aber  sonst  dem  ihr  sehr  bekannten 
Arzte  gegenüber  gesprächig,  sprach  von  der  Hoffnung  auf  baldige  Genesung, 
der  schönen  Gegend  etc. 

Sie  wollte  absolut  nioht  mit  der  Mutter  in  einem  Zimmer  schlafen.  Die 
nächsten  Tage  war  sie  wie  in  Bonn,  stumm,  unbeweglich,  vor  sich  hinstarrend, 
nur  das  Noth dürftigste  in  Toilette  und  Nahrung  leistend,  völlig  ablehnend 
gegen  jede  Einwirkung.  Das  Ankleiden  dauerte  Stunden  lang,  sie  hatte  oft 
starken  Hunger  und  konnte  es  doch  nicht  fertig  bringen,  die  Mahlzeiten  zu  be- 
rühren. Niemals  Hess  sie  sich  über  die  Gründe  ihres  Wesens  gegen  die  Um- 
gebung aus.  Gegen  die  Mutter  ist  sie  brutal,  rücksichtslos,  den  Anordnungen 
des  Arztes  fügt  sie  sich  allmählich  unter  Geschrei,  Fluchtversuchen  und  leb- 
hafter Erregung.  Sie  ist  ganz  unempfindlich  gegen  die  Witterung,  zieht  bis 
in  den  Winter  hinein  ein  schmutziges  Sommerkleidchen  an.  Sie  isst  unregel- 
mässig, unsauber,  immer  allein.  Sie  macht  Stunden  lange  Spaziergänge,  aber 
sie  ist  stumm  dabei,  sie  steht  oft  Stunden  lang  starr  herum,  ohne  jede  Ermü- 
dung. Der  Gesichtsausdruck  verräth  Unbehagen,  hat  häufig  etwas  Lauschendes, 
doch  sind  Sinnestäuschungen  nicht  sicher  nachweisbar.  Vor  Fremden  ist  sie 
trotz  alledem  ganz  normal,  sucht  sich  denselben  aber  möglichst  bald  in  ge- 
wandtester Weise  zu  entziehen.  Der  Mutter  gab  sie  nur  die  knappesten  Ant- 
worten, gegen  den  Arzt  war  sie  Anfangs  sehr  höflich,  später  enorm  grob,  er 
sei  ein  ebensolcher  Idiot  wie  die  anderen  Aerzte.  Ihre  langen  Tiraden  zeigten 
dabei  ein  ausgesprochen  gesteigertes  Selbstgefühl,  ein  stetes  Betonen  ihres 
Verstandes,  ein  starkes  Accentuiren  ihrer  „Seelenreinheit".  Ihr  ganzes  Wesen 
war  dann  brutal  und  gehässig.  „Sie  zeigte  eine  ätzende  Schärfe  des  Urtheils, 
mit  der  sie  gerade  die  ihr  Nahestehenden  in  bewusster  Bosheit  traf,  eine  un- 
gestüme Beredsamkeit,  in  der  sie  der  Welt  und  den  Menschen  ein  verzerrtes 
Spiegelbild  vorhielt  und  in  der  das  einst  so  sanfte  Mädchen  zu  einer  manchmal 
genialen  Pamphletistin  umgewandelt  scheint"  (Brief  des  Arztes). 

So  blieb  der  Zustand  bis  Sommer  1906,  sie  lebte  in  X.  in  einem  Hotel  in 
der  alten  Weise.    Allmählich   besserte  sich  der  Zustand  aber  doch   und  soll 
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jetzt  (Herbst  1907)  ganz  leidlich  sein.  Sie  geht  wieder  allein  in  die  Geschäfte, 
macht  selbstständig  ihre  Einkäufe,  kleidet  sich  anständig.  Weiteres  ist  nicht 
bekannt. 

Die  erblich  belastete,  stets  zarte  und  seit  langer  Zeit  „nervöse" 
Kranke  zeigt  seit  dem  22.  Jahre  eine  Krankheitsfurcht  hysterisch-hypo- 
chondiischer  Natur.  Dabei  ist  aber  ihre  psychische  Persönlichkeit  frei 
von  allen  hysterischen  Wesens-  und  Charakterzügen. 

Im  Jahre  1900  bietet  sie  im  Sanatorium  das  typische  Bild  der 
Hysterie  mit  massenhaften  körperlichen  Beschwerden,  Angstzuständen, 
Depressionen,  völliger  Unthätigkeit.  Schon  damals  weiss  sie  alles  besser 
als  die  Aerzte. 

Im  Jahre  1903  bietet  sie  das  charakteristische  Bild  einer  Zwangs- 
vorstellungspsychose: ohne  dass  eine  emotive  Grundlage  vorhanden  ist, 
bestehen  Zwangsvorstellungen  vorzugsweise  mystischer  Natur,  Zahlen- 
sucht, Wiederholungszwang,  Vermeiden  gewisser  Worte,  Abwehrformeln, 
welche  eine  erhebliche  Hemmung  des  Handelns  der  Kranken  besonders 
in  allen  täglichen  Verrichtungen  (Anziehen,  Waschen,  Essen,  Aus- 
gehen etc.)  zur  Folge  haben.  Es  besteht  Krank h ei tseinsicht,  das  Be- 
wusstsein  des  Zwanges,  aber  völlige  Unfähigkeit,  den  Zwangsvorstel- 
lungen Widerstand  zu  leisten.  Eingriffe  rufen  lebhafte  Angst  und  Er- 
regung hervor. 

Ein  schliessliches  zwangsweises  Waschen  des  Gesichtes  bricht 
plötzlich  alle  Hemmungen,  sie  bewegt  sich  wie  eine  Gesunde,  zeigt 
aber  ein  gemüthsstumpfes  Wesen.  Gleichzeitig  gesellen  sich  zu  den 
Menses  hysterische  Symptome:  Aufschrecken  mit  Angst  und  Verwirrt- 
heit, Zuckungen,  Incontinenz  des  Urins  und  des  Stuhles,  zwangsmässiges 
Lachen.  Nachdem  das  normale  Wesen  einige  Wochen  angehalten  hat, 
tritt  plötzlich  ein  völliger  Umschlag  ein:  sie  ist  zunächst  extatisch  er- 
regt, dann  wird  sie  stuporös,  verweigert  die  Nahrung,  betet  Stunden 
lang,  es  tritt  Clonus  der  Masseteren  und  Zittern  der  Hände  auf.  Sie  muss 
gefüttert  werden.  Von  da  ab  isst  sie  zwar  selbstständig,  aber  in  ganz 
barocker  Weise,  ihr  ganzes  Wesen  ist  völlig  verkehrt:  Stuporzustände 
wechseln  mit  Erregungszuständen,  in  denen  sie  in  phantastischen 
Tiraden  ein  ganz  verzerrtes  Bild  ihrer  Umgebung  giebt.  Manches  ist 
dabei  ganz  mystisch  und  unverständlich.  Sie  ist  von  brutaler  Rücksichts- 
losigkeit und  Bosheit,  die  sich  mit  einer  ganz  unnatürlichen  Frömmelei 
verbindet,  ihr  ganzer  Charakter  ist  völlig  ins  Gegen theil  verändert.  Die 
Hemmungen  bestehen  in  verminderter  Stärke  fort,  nur  das  Gehen  wird 
in  mechanischer  Weise  Stunden  lang  ausgedehnt.  Verwirrtheitszustände 
scheinen  sich  nicht  wiederholt  zu  haben. 

Allmählich  bessert  sich  der  Zustand    von    1906    ab    in    deutlicher 
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Weise,  so  dass  die  Kranke  wenigstens  wieder  selbstständig  handeln  und 
sich  ordentlich  kleiden  kann.  Ueber  den  inneren  Zustand  und  das  Ver- 
halten gegenüber  der  familiären  Umgebung  (vor  Fremden  vermochte  die 
Patientin  sich  immer  ziemlich  unauffällig  zu  benehmen)  ist  aber  Näheres 
nicht  bekannt. 

Die  folgenden  zwei  Fälle  betreffen  „Zwangshallucinationen". 

Fall  lO. 

Frau  C.  aus  D.  geboren  1870. 

Patientin  ist  erblich  belastet,  Matter  sehr  wunderlich,  nervös,  wohl  etwas 
Alkoholistin,  Mutters  Schwester  Diabetes,  Vater  gesund.     Weiteres  nicht  be- 
kannt.  Als  Kind  normal  entwickelt,  einmal  Pneumonie,  sonst  körperlich  ge- 
sund.  Immer  schlechte  Esserin,   daher  etwas  anämisch.    Die  Geburt  der  zwei 
ersten  Kinder  ganz   normal.     2y2  Jähre  nach   dem  2.  Kind   fausse  couohe, 
starker  Blutverlust.     Ein  Jahr  (1893)   darnach  Geburt  des  3.  Kindes;  konnte 
nicht  nähren,  blieb  schwach,  litt  Monate  lang  an  Kopfweh  und  Schlaflosigkeit. 
Dabei  viel  Besuch   und  Anstrengung,   Verschlimmerung  des  Befindens.    Drei- 
monatige nervenärztliche  Behandlung  brachte  Besserung,  aber  nicht  Heilung. 
Zu  Hause  viel  Arbeit  und  Anstrengung.    15  Monate  vor  der  Geburt  des  vierten 
Kindes  (October  1899)  kam  die  Angst  vor  gewissen  Gegenständen.  Sie  begann 
„rothe  Flecke"   zu   sehen.     Der  Ursprung  davon   war  eine  Sublimatpastille, 
welche  sich  im  Koffer  zerbröckelt  hatte.  Alles,  was  nun  diesen  Koffer  oder  die 
Gegenstände,  welche  sich  darin  befanden,   berührte,   hielt  sie  für  beschmutzt 
oder  vergiftet.  Anfangs  war  diese  Angst  sehr  schwach,  kaum  bemerkbar.  Die- 
selbe nahm  aber  nach  der  Geburt  des  Kindes  (December  1900)  rasoh  zu.    Ge- 
burt und  Wochenbett  normal.    Sieben  Wochen  nach  der  Geburt  bereits  wieder 
sehr  starke  Periode,   gleichzeitig  Krankheiten  der  Kinder,   sie   selbst  litt  an 
Bronchialkatarrh.     Grosse  Aufregung  bei   der  Chloroformirung  eines  Kindes. 
Unter  diesen  Umständen  starke  Steigerung  der  Angst.  Die  Obsessionen  gingen 
in's  Unendliche,   begannen  sich  auch  auf  andere  Personen  zu  erstrecken.    Ein 
Kleid,  von  welchem  sie  glaubte,    dass  es  mit  einem  anderen  illusorisch  be- 
schmutzten Gegenstand  in  Berührung  gekommen,  musste  die  Mutter  sofort  aus- 
ziehen und  ins  Wasser  stecken.  Mäntel,  Schirme,  Bettdeoken,  Geld,  alles,  was 
berührt  worden  war,  mnsste  in  die  Wäsche.  Kam  ein  Kind  oder  dessen  Sachen 
mit  den  beschmutzten  Gegenständen   in  Berührung,   gleich  musste  das  Kind 
in's  Bad.     Alle  Gegenstände,   welche  sie   beschmutzt  glaubte,   wie  Bücher, 
Leinwand,   Hemden,   Taschentücher,   packte  sie  in  Zeitungen  einzeln  ein  und 
Tersteckte  sie  auf  dem  Boden   unter  den  Schränken.    Die  wirklich  getragene 
Wäsche  Hess  sie  zum  Fenster  hinaus  werfen,   das  Mädchen   draussen  zählte, 
sie  selbst  sonderte  vom  Fenster  aus  und  notirte.     Die  Stelle,   wo  die  Wäsche 
gezählt  wurde,   wurde  für  schmutzig  erklärt.     Alle,  die  dort  vorübergingen, 
waren  „vergiftet".    Als  die  Mutter  in  das  Haus   dieser  Arbeiter  ging,   war  sie 
„vergiftet".  Als  sie  an  demselben  Tage  an  ein  Brüsseler  Geschäftshaus  schrieb, 
war  durch  diesen  Brief  auch  dieses  Haus  vergiftet,   und  sie  glaubte,   dasselbe 
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nioht  mehr  betreten  zu  können.  Die  besten  Kleider  Hess  sie  auf  s  Mansarden- 
zimmer tragen.  Alle  Schränke  des  Hauses  waren  unbrauchbar,  weil  möglicher- 
weise ein  Kleid  mit  dem  Koffer  in  Berührung  gebracht  sein  konnte.  Was  in 
einem  von  ihr  schmutzig  geglaubten  Zimmer  gewesen  war,  das  weigerte  sie 
sich  zu  sehen.  Wenn  man  sie  bat,  etwas  zu  lesen,  so  wusch  sie  vorher  Stühle, 
Tische,  Büffet,  Leuchter,  Schlüssel.  Sie  hatte  die  Furcht,  ihre  Kinder  und  ihr 
Mann  würden  vergiftet.  Fortwährend  sah  sie  sich  selbst,  ihre  Kleider,  ihre 
Hände  an,  sah  überall  die  rothen  Flecke.  Im  Uebrigen  besorgte  sie  den  Haus- 
halt ausgezeichnet,  ebenso  ihre  Kinder,  schrieb  inhaltsvolle  Briefe,  erkannte 
ihren  Zustand  sehr  gut,  sagte:  „Die  Obsessionen  sind  schrecklich  und  unheil- 
bar", verfiel  in  eine  Art  Schwermuth,  sprach  vom  Sterben.  Mit  der  Menstruation 
und  mit  den  Anstrengungen  des  Haushaltes  verstärkte  sich  der  Zustand  jedes- 
mal. Eine  Kur  in  einer  Klinik  hatte  guten  Erfolg.  Man  hatte  den  Koffer, 
welchen  sie  so  sehr  fürchtete,  kommen  lassen,  sie  musste  ihre  Wäsohe  hinein- 
legen und  anziehen.  Sie  verliess  die  Klinik  „beinahe"  ganz  geheilt.  Darnach 
Reisen  in's  Engadin,  dort  sehr  gutes  Befinden.  In  der  Gesellschaft  bemerkte 
niemals  jemand  etwas.  Auch  ihr  Mann  bemerkte  wenig.  Dagegen  tyrannisirte 
sie  die  Mutter,  Kinder  und  Dienstboten.  Dabei  viel  Kopfweh,  schlechter 
Schlaf,  der  Lärm  der  Kinder  wird  schwer  ertragen.  Herbst  1902  Sanatorium 
in  Baden-Baden,  3  Monate,  ziemliohe  Besserung.  Frühjahr  1903  viel  Arbeiter 
im  Haus,  sie  ging,  um  die  Aufregung  zu  vermeiden,  nach  Spa.  Guter  Erfolg. 
Winter  1903  wieder  kränker,  sah  überall  rothe  Flecke,  musste  beim  Ankleiden 
alles  untersuchen,  es  musste  stets  jemand  um  sie  sein,  weloher  sie  beruhigte 
und  überzeugte,  dass  keine  Flecke  vorhanden  seien.  Sommer  1904  nach  Frei- 
burg. Viel  Zerstreuung  ohne  Anstrengung.  Das  that  ihr  gut.  Aber  die 
Mutter  behandelte  fortwährend  an  ihr  herum,  liess  ihr  keine  Ruhe.  Sie  wurde 
wieder  erregter,  klagte  über  Kopfschmerzen,  untersuchte  den  ganzen  Tag  ihre 
Kleider  und  ihre  Umgebung  auf  die  rothen  Flecke  hin.  Dann  kam  sie  im 
August  1904  nach  Bonn. 

Nach  ihrer  Angabe  ist  sie  ein  einziges  Kind,  verheirathete  sich  an  einen 
kleinen  Ort,  wo  die  Haushaltung  schwierig  war.  Sie  musste  viel  rohe  Dienst- 
boten dressiren,  hatte  sehr  viel  zu  thun,  lebte  sehr  einsam  und  hat  einen 
Mann,  der  in  ziemlichem  Gegensatze  zu  ihr  steht.  Sie  war  bis  October  1899 
gesund.  Damals  begann  die  Geschichte  mit  der  Sublimatpastille  im  Koffer. 
Direct  daran  schloss  sich  die  Zwangsvorstellung  der  Vergiftung  und  das 
Waschen.  Sie  wusch  die  Thüren,  Sopha,  Fenster,  Riegel  etc.  Sie  war  immer 
etwas  ängstlich  vor  Feuer  und  Dieben  und  wandte  deshalb  ihre  Aufmerksam- 
keit von  jeher  den  Thüren  und  Fenstern  zu.  An  Mikrobenfurcht  hat  sie  nie 
gelitten.  Seit  1898  war  sie  immer  besorgt,  dass  sie  selbst  alles  richtig  machte 
und  gut,  vorher  war  sie  eine  durchaus  selbstständige  Persönlichkeit.  Das 
Rothsehen  besteht  seit  Frühjahr  1900.  Sie  sieht  „rothe  Flecke"  von  Linsen- 
grösse.  Dieselben  haben  manchmal  auch  andere  Farben,  vorwiegend  aber  sind 
sie  roth.  Sie  sieht  sie  überall,  vor  allen  Dingen  auf  den  Gegenständen  und 
auf  den  Kleidern.  Die  Intensität  der  Farben  ist  verschieden.  October  1902 
im  Sanatorium  war  das  Rothsehen  z.  B.  ganz  fort,   obgleich  die  demselben  zu 


Zar  Klinik  und  Aetiologie  der  Zwangserscheinungen.  39 

Grande  liegende  Idee  ganz  dieselbe  war.  Es  bestand  damals  allerdings  auch 
darin  eine  Besserung.  Dieselbe  war  von  selbst  entstanden.  Nach  Influenza 
hatte  sie  dann  ein  Recidiv.  Das  Waschen  dauerte  von  October  1899  bis  Octo- 
ber  1902,  hörte  dann  von  selbst  auf,  ohne  dass  sie  sich  viel  Mühe  darum  gab. 
Sie  dachte  eben  einfach  nicht  mehr  daran.  Auoh  mit  dem  Anziehen  hat  die 
Sache  gewechselt,  z.  B.  früher,  wenn  sie  beim  Anziehen  so  etwas  dachte, 
mnsste  sie  sich  auch  bei  Tage  ganz  aus-  und  anziehen.  Jetzt  ist  das  nicht 
mehr  der  Fall.  Sie  hat  viel  Angst.  Das  Angstgefühl  verbindet  sich  mit 
Schweissaasbruch,  Brausen  im  Kopfe,  Ohnmaohtsgefühl,  Zittern,  Athemnoth, 
Kältegefühl,  zeitweise  mit  Zähneklappern  und  Todesfurcht  zu  „einer  Art  Ner- 
venkrise", wie  sie  selbst  sagt.  Ihr  Wesen  ist  verändert;  sie  ist  weinerlich, 
reizbar,  heftig,  ganz  im  Gegensatz  zu  früher.  Patientin  ist  eine  stattliche 
Frau,  korpulent,  ohne  körperliche  Abweichung,  ohne  objeotive  hysterische 
Symptome.  Sie  ist  intelligent,  meist  heiter  und  gesellig,  ruhig  und  gleich- 
massig  und  durchaus  bereit,  sich  in  alles  zu  fügen,  lässt  sich  eine  stricte 
Tagesordnung  vorschreiben  und  hält  dieselbe  gut  ein.  Während  die  Toilette 
bisher  stets  den  ganzen  Morgen  gedauert  hatte,  da  sie  fortwährend  sioh  be- 
schaut und  dabei  Bewegungen  maoht  wie  eine  Tänzerin,  gelingt  es  sofort,  die- 
selbe in  einer  Stunde  zu  beenden,  indem  man  darauf  besteht,  dass  sie  das 
„Sachen"  unterlässt.  Einige  beruhigende  Worte  des  Arztes  oder  der  anwesen- 
den Wärterin  genügen  zur  Durchführung  dieser  Aufgabe.  Sie  sieht  aber  überall 
die  rothen  Flecke  deutlich.  Wenn  sie  allerdings  scharf  zusieht,  so  sind  die- 
selben verschwunden.  Sie  sieht  dieselben  nicht  in  der  freien  Luft,  sondern  an 
den  Gegenständen,  welche  sie  verdecken,  auch  nicht  im  Gesicht,  nicht  im 
Wasser.  Die  Flecke  sind,  wie  schon  erwähnt,  zuweilen  auch  andersfarbig. 
Mit  den  Flecken  verbindet  sie  die  Idee  des  Schmutzigen  und  Schädlichen  und 
die  Furcht,  dass  dadurch  andere  beschädigt  werden  könnten.  Wenn  sie  eine 
Stecknadel  im  Garten  fallen  lässt,  so  hat  sie  die  Idee,  dass  Jemand,  wenn  er 
später  über  die  Stelle  geht,  wo  die  Stecknadel  gelegen  hat,  sich  schädigen 
könnte,  und  so  ist  das  mit  allen  Gegenständen,  die  überhaupt  mit  ihr  und 
ihren  Sachen  in  Berührung  kommen  oder  kommen  könnten.  Sie  klagt  viel  über 
Kopfschmerz  und  Hitze  im  Kopf  sowie  leicht  gestörten  Schlaf  und  über  grosse 
Ermüdbarkeit.  Aber  im  Allgemeinen  ist  sie  immer  guter  Dinge,  geht  viel 
spazieren,  isst  gut  und  bringt  dem  Arzte  besten  Willen  und  Vertrauen  ent- 
gegen. 

In  der  Folge  zeigt  die  Patientin,  welche  die  Tageseintheilung  nach  wie 
vor  gut  einhält,  in  den  Tagen  vor  dem  Unwohlsein  eine  grössere  Neigung  zu 
Weinerlichkeit  und  zu  Verlängerung  der  morgendlichen  Toilette,  klagt  auoh 
etwas  mehr  über  Kopfschmerz.  Im  Uebrigen  ist  sie  sonst  wie  vorher;  eine 
eigentliche  Besserung  will  sie  nicht  spüren.  Nur  kann  sie  natürlich  alles  besser 
machen,  da  schon  ein  kurzes  Wort  der  Beruhigung  genügt,  um  die  Befürchtung 
zurückzustellen.  Nur  kehren  dieselben  bei  jeder  einzelnen  Handlung  immer 
Ton  Neuem  wieder.    Die  rothen  Flecke  dauern  fort. 

Im  April  1905  kehrte  sie  ohne  eine  weitere  wesentliche  Besserung  zu  er- 
reichen, in  ihre  Heimath  zurück,    in  Begleitung   einer  ihr  von  der  Mutter  aus- 
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gesuchten,  ganz  ungeeigneten,  fast  bösartigen  Pflegerin.  Sie  ging  zu  Bern- 
heim  in  Nancy,  welcher  Hypnose  ablehnte  und  zu  systematischer  Beeinflussung 
rieth.    Zu  Hause  wieder  viel  Anstrengung  und  Aufregung. 

Sie  schrieb  damals  an  mich  (Ootober  1905)  Folgendes: 

„Ich  glaube  immer,  ich  hätte  Gift  an  mir,   alles,   was   ioh   berühre, 
vergifte  ich,  erst  kommt  die  furchtbare  Angst,  dann  sehe  ich  den  ganzen 
Tag  ohne  Unterlass  roth,   grün,   gelb,   braun,   dann  fühle   ich  allerlei 
Giftiges  an  mir.     Ich  fühle  mich  unwiderstehlich  gezwungen,   fortwäh- 
rend  zu   fragen,    ob   ich    dieses,  jenes,   unzählige  Gegenstände  nicht 
untersuchen,  nicht  beschauen  muss.     Habe  ich  wohl  50  Mal  gefragt,  so 
bin  ich  ganz  erschöpft,  mein  Kopf  sohmerzt  mich  sehr,  ich  habe  immer 
Angst,   etwas  nicht  gut  gemacht,   etwas  vergessen  zu  haben,   trotz  der 
Erschöpfung  bin  ich  aber  ruhiger,    bis  wieder  eine  innere  Stimme  mich 
quält,   dass   ioh  mit  Unrecht  gehandelt  habe.     Das  Leben  ist  mir  eine 
Qual.   Das  Anziehen  ist  ein  langer  und  heftiger  Kampf,  zu  Haus  fürchte 
ioh  eben  alles". 
Baden  vermeidet  sie,  weil  sie  im  Badezimmer  Dinge  sieht,  die  sie  fürchtet. 
Soll  sie  aus  dem  Garten   in's  Haus  gehen,   so   bleibt  sie  */4  Stunde  vor  der 
Thür,  sie  muss  dann  alle  Obsessionen,  welche  sie  draussen  hatte,  erst  recapi- 
tuliren.   Ebenso  des  Nachts,  so  dass  sie  selten  vor  2  Uhr  einschläft.  Die  sonst 
stille   und  ruhige  Patientin  zeigt  einen  grossen  Redefluss;   immer   fragt   sie: 
„Darf  ich,  habe  ich  nichts  Schlechtes  gethan?"    Immer  quält  sie  der  Zweifel, 
ob  sie  nicht  das  an  ihr  haftende  Gift  anderswohin  übertragen  habe.   Auch  jetzt 
vermag  sie  vor  dem  Mann,   vor  den  Kindern,   vor  Fremden  sich  fast  völlig  zu 
beherrschen,   aber  das  erschöpft  sie  sehr.     Ihre  Intelligenz   fand   der  Arzt  in 
Brüssel  eher  erweitert,   auch   sonst  zeigt  sie  sich  geistig  völlig  auf  der  Höhe. 
Ende  1906  kam  dann  Patientin  wieder  nach  Bonn.   Der  Zustand  ist  ganz 
derselbe,   nur  Anfangs  verschlimmert,   er  besserte  sich  ziemlich  rasch,   zumal 
der  ungünstige  Einfluss  der  inzwischen  verstorbenen  Mutter  wegfiel. 

Das  Rothsehen  wurde  besser,  die  Patientin  kümmerte  sich  weniger  darum, 
allmählich  stellte  sich  als  neues  Symptom  eine  heftige  Angst  vor  dem  Closet 
ein,  sie  könne  von  dem  Gift  an  ihr  etwas  mit  dem  Ciosetpapier  an  das  Closet 
oder  den  Sitz  bringen  und  so  Andere  vergiften.  Sie  möchte  am  liebsten  stun- 
denlang auf  dem  Closet  bleiben,  um  sich  von  der  Unrichtigkeit  ihrer  Idee  zu 
überzeugen.    Man  muss  sie  stets  alsbald  vom  Closet  wieder  abholen. 

Im  Juni  1907  geht  sie  mit  einer  geeigneten  Pflegerin  nach  Hause,  wo 
sich  der  Zustand  alsbald  wieder  verschlimmert,  sie  sucht  und  fragt  wieder 
unaufhörlich  und  sieht  sehr  viele  rothe  Flecke,  das  „Recapituliren"  geht  den 
ganzen  Tag. 

Die  erblich  belastete  Patientin  ist  im  Uebrigen  körperlich  und 
geisig  gesund  gewesen,  hat  rasch  nach  einander  folgende  Geburten 
durchgemacht  und  hat  dabei  stark  an  Schlaflosigkeit  und  Kopfweh  ge- 
litten. Sie  hat  zu  Hause  stets  viel  Arbeit  unter  dem  Drucke  ihres 
sehr  ungeduldigen  Mannes,    der  sie  sehr  autoritär  behandelt.     Aber  sie 
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war  nie  in  erheblicher  oder  dauernder  Weise  affectiv  gestört.  Kurz  vor 
der  4.  Schwangerschaft  begannen  die  Angst  vor  Gift  und  die  „Zwangs- 
hallucinationen".  Sie  sah  fortwährend  „rothe  Flecke" l)  auf  den  Gegen- 
ständen, anknüpfend  an  die  Thatsache,  dass  sie  in  einem  Koffer  eine 
zerbröckelte  (rothe)  Sublimatpastille  sah  und  nunmehr  glaubte,  der  Koffer 
und  alles,  was  damit  in  Berührung  kommen  könnte,  sei  „vergiftet". 
Die  Ideen,  deren  krankhaften  Charakter  sie  stets  partiell  erkannte,  dehn- 
ten sich  aus,  alles  war  vergiftet,  Kleider,  Briefe,  alles  musste  gewaschen 
werden,  sie  selbst  war  gezwungen,  sich  fortwährend  zu  „beschauen", 
an  sich  zu  „suchen". 

Zwangsmässig  muss  sie  stets  andere  fragen,  ob  sie  auch  nichts  an 
sich  habe,  dazu  gesellte  sich  die  Vorstellung,  etwas  falsch  gemacht 
oder  unterlassen  zu  haben,  immer  mit  Bezug  auf  das  „Gift"  und  den 
Zwang,  alle  Obsessionen  nachträglich  sich  klar  zu  machen,  den  ganzen 
Tagesverlauf  sich  zu  „recapituliren". 

Die  „Flecke"  sind  vorzugsweise  roth,  manchmal  auch  anders  ge- 
färbt, sie  sind  linsengross,  sehr  deutlich,  sie  verdecken  die  Gegenstände 
and  verschwinden  bei  scharfem  Hinsehen,  um  sofort  an  einer  anderen 
Stelle  wieder  zu  erscheinen. 

Das  Waschen  verschwand  bald  ganz  von  selbst,  auch  die  „Flecke" 
sind  vorübergehend  verschwunden  gewesen,  sind  aber  dann  zurückge- 
kehrt und  dauernd  geblieben. 

Der  Zustand  bessert  sich  rasch  in  der  beruhigenden  Umgebung 
der  Anstalt,  wo  Patientin  sich  ausserordentlich  wohl  fühlt  („hätte  ich 
hier  meine  Kinder,  bliebe  ich  stets  hier,  mein  Mann  braucht  mich 
nicht")  verschlechtert  sich  aber  jedes  Mal  sofort  rapide  in  den  häus- 
lichen Verhältnissen. 

Hysterische  Symptome,  objective  und  subjective,  fehlen  so  gut  wie 
ganz,  das  Wesen  der  Patientin  ist  stets  gleichmässig  heiter,  nur  ist  sie 
sehr  unselbstständig  und  lenkbar,  was  eine  Folge  der  Erziehung  zu  sein 
scheint,  sie  hatte  neben  der  Mutter  und  dem  Mann  nie  einen  eigenen 
Willen. 

Fall  11. 

Fräulein  E.  aus  F.,  geboren  1880. 

Angeblich  keine  Hereditat,  normale  geistige  und  körperliche  Entwicklung, 
keine  hysterischen  Antecedentien.     Nach  den  Angaben  der  Patientin  entstand 

1)  Ein  analoger  Fall  ist  boi  Löwen feld,  Beobachtung  62,  mitgetheilt. 
Der  vorher  stark  nervöse  Kranke  sah,  wenn  er  sich  das  Wort  ^wenn44  vor- 
stellte, deutlich  ein  Brett  mit  Nägeln,  ausserdem  Lichterscheinungen,  Fliegen 
und  rothe  Flecke  auf  den  Kleidern. 
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die  Krankheit  1898  (im  18.  Lebensjahr).  Damals  kam  ihr  Bruder  zum  Besuch 
und  erzählte,  dass  die  Cholera  in  der  Stadt,  wo  er  ansässig  sei,  herrsche, 
schilderte  die  Ansteckungsgefahr,  worüber  sich  die  Schwester  stark  entsetzte. 
Von  der  Zeit  an  glaubte  sie  überall  sich  anzustecken,  ass  immer  weniger,  zu- 
letzt nur  noch  Eier.  Später  las  sie  dann  von  den  Pocken,  glaubte  auch  davon 
angesteckt  zu  werden  und  nahm  nur  ganz  geringe  Nahrung,  meistens  Milch 
und  Eier,  zu  sich.  Sie  magerte  in  Folge  dessen  enorm  ab  innerhalb  dieses 
ersten  Jahres.  Allmählich  verblasste  diese  Idee.  Gleichzeitig  traten  Obses- 
sionen in  der  Form  auf,  dass  die  Kranke  in  der  Stadt  nur  bestimmte  Wege 
gehen  konnte,  um  ihre  Besorgungen  zu  machen.  Wählte  sie  eine  andere 
Strasse  zu  diesem  Zweck,  so  bekam  sie  ein  furchtbares  Angstgefühl  in  der 
Herzgegend,  Herzklopfen  und  hochgradige  Athemnoth.  Im  nächsten  Jahre 
(1899)  wurden  diese  Zwangsvorstellungen  durch  andere  abgelöst,  welche  heute 
noch  bestehen.  Sie  sah  zu  Hause  eine  Sublimatlösung  stehen,  welche  rosa  ge- 
färbt war,  und  von  diesem  Augenblick  an  erschien  ihr  alle  Flüssigkeit,  ganz 
besonders  aber  alles  Wasser,  Waschwasser,  Trinkwasser,  Badewasser,  roth  ge- 
färbt. Sie  weiss  ganz  genau,  dass  das  Wasser  nicht  roth  ist,  aber  sie  sieht 
es  thatsächlich  roth,  und  ebenso  sieht  sie  alles  roth,  was  mit  diesem  Wasser 
in  Berührung  kommt.  In  Folge  dessen  wusch  sie  sich  entweder  garnicht  resp. 
sehr  selten,  unter  starker  Angst  und  Herzklopfen,  oder  aber  sie  nahm  fort- 
während reines  Wasser.  Sie  sieht  im  Spiegel  z.  B.,  dass  ihr  Gesicht,  ihre 
Hände,  die  Farbe  des  Wassers  angenommen  haben.  Sie  meidet  in  Folge  dessen 
die  Gesellschaft  fremder  Menschen,  versteckt  sich,  will  nur  mit  ihren  Ange- 
hörigen verkehren,  alle  Welt  sähe  ihre  Schande,  dass  sie  nämlich  ganz  roth 
sei.  Auch  wollte  sie  immer  nur  auf  ihrem  Zimmer  speisen.  Wurde  sie  ge- 
zwungen dagegen  zu  handeln,  nahm  man  ihr  das  Wasser  weg  oder  aber  wusch 
man  sie  resp.  zwang  man  sie  in  Gesellschaft  zu  gehen,  so  kam  es  zu  lebhaften 
Angstgefühlen  und  zu  Erregungszuständen,  in  denen  sie  laut  schrie,  sich  auf 
den  Boden  warf,  heftig  sich  gegen  jeden  Zwang  wehrte.  Auch  Zahlen  spielen 
bei  diesen  Zwangsvorstellungen  eine  Rolle.  Ueber  die  krankhafte  Natur  dieser 
Zwangsvorstellungen  ist  sie  sich  vollständig  klar;  dieselben  machen  sie  sehr 
unglücklieb.  Wenn  sie  sich  waschen  will,  so  muss  sie  erst  bis  10  zählen. 
Während  dieses  Zählens  bis  10  ist  das  Wasser  noch  nicht  roth,  dann  aber  tritt 
die  Vorstellung  der  rothen  Farbe  sofort  auf,  und  will  sie  sioh  jetzt  waschen, 
so  muss  sie  ebenfalls  wieder  zählen  bis  10.  Holt  sie  sich  Wasser  aus  der 
Wasserleitung,  so  darf  sie  das  Wasser  in  den  Krug  oder  die  Schüssel  nur  so 
lange  laufen  lassen,  als  sie  bis  10  zählt,  da  sonst  das  Wasser  unverzüglich 
roth  wird.  Sie  verbindet  keinerlei  Vergiftungs Vorstellung  damit,  dass  sie 
überall  die  blassrothe  Farbe  der  Sublimatlösung  zu  sehen  glaubt,  sondern  sie 
glaubt,  dass  der  Farbstoff  durch  das  Sublimat  aus  Versehen  in  das  Wasser 
gerathen  sein  könne.  Ausserdem  hat  sie  öfters  das  Gefühl,  als  wenn  ihr  Kleid 
von  rother  Flüssigkeit  Übergossen  würde,  hat  auch  die  Befürchtung,  dass 
jemand  ihr  auf  der  Strasse  von  hinten  ein  roth  es  Tuch  über  den  Kopf  werfen 
könne.  Im  November  1904  wird  sie  in  die  Anstalt  aufgenommen.  Die  Patientin 
ist  ein  gut  genährtes  Mädchen,   die  körperliche  Untersuchung  ergiebt  objeetiv 


Zur  Klinik  und  Aetiologie  der  Zwangserscheinungen.  43 

keine  Abweichungen,  speciell  keine  Störungen  der  Sensibilität  der  Haut  oder 
der  Sinnesorgane  oder  anderweitige  hysterische  Stigmata.  Sie  befindet  sich 
dauernd  in  einem  starken  Depressionszustande  bei  völliger  Klarheit  über  das 
Krankhafte  ihrer  Obsessionen.  Sie  macht  in  ihrer  Erscheinung  an  sich  durchaus 
keinen  hysterischen  Eindruck.  Während  der  ersten  Tage  der  Behandlung  geht 
es  verhältnismässig  leidlich.  Es  gelingt,  indem  man  die  Waschung  überwacht 
und  ihr  nur  einmal  die  nöthige  Quantität  Wasch  wasser  jedesmal  zur  Verfügung 
stellt,  sie  zu  einer  sofortigen  Benutzung  zu  veranlassen.  Auch  badet  sie  regel- 
mässig; sie  kommt  die  ersten  Tage  sogar  zu  Tisch.  Nach  wenigen  Tagen 
schlägt  der  Zustand  um;  sie  zieht  sich  vollständig  auf  sich  selbst  zurück,  will 
mit  Niemand  verkehren,  nicht  ausgehen.  Das  Waschen  dauert  sehr  lange,  sie 
sträubt  sich  lebhaft  gegen  das  Baden  resp.  die  Uebergiessungen,  da  sie  dabei 
die  deutliche  Wahrnehmung  hat,  mit  rothem  Wasser  Übergossen  zu  werden. 
Als  man  nun  einen  gewissen  Zwang  anwendet,  kommt  es  zu  einer  heftigen 
ausgesprochen  hysterischen  Krise.  Sie  wirft  sich  auf  den  Boden,  macht  sich 
ganz  schlaff,  schreit  laut,  stösst  mit  den  Gliedern  um  sich,  lässt  sich  unter 
lautem  Geschrei  die  Treppe  hinabzerren,  und  als  sie  nun  des  Versuches  wegen 
heftig  angefahren  und  mit  Wasser  begossen  wird,  wird  sie  ganz  plötzlich  völlig 
lenksam,  geht  mit  zur  Tafel  und  benimmt  sich  die  nächsten  8  Tage  äusserlich 
fast  normal,  während  sie  freilich  auf  der  anderen  Seite  unentwegt  daran  fest- 
hält, dass  die  äusserliche  Beseitigung  der  Zwangsvorstellungen  garnichts  nütze, 
da  sie  nach  wie  vor  alle  Flüssigkeiten  roth  sehe,  und  da  der  Gedanke,  anderen 
zum  Abscheu  und  zum  Spott  zu  sein,  sie  keinen  Augenblick  verlasse.  Sie 
fühle  sich  tod tunglücklich,  und  das  werde  auch  so  bleiben.  In  der  Tbat  ist 
es  denn  auch  in  der  Folgezeit  nicht  möglich,  ohne  Anwendung  von  Gewalt  die 
Patientin  zu  veranlassen,  dass  sie  zur  Tafel  kommt.  Immerhin  nimmt  sie  ihre 
Mahlzeiten  im  Zimmer  bei  einer  anderen  Dame;  sie  geht  aus,  wenn  auch  allein 
und  am  liebsten  in  der  Dämmerung.  In  ihrer  äusseren  Haltung  und  Erschei- 
nung ist  sie  tadellos,  beschäftigt  sich  etwas  mit  Handarbeiten  und  Leetüre. 
Der  Schlaf  ist  nicht  gestört.  Immer  aber  befindet  sich  die  Patientin  in  einem 
Zustande  von  Depression  und  Entmuthigung.  Ein  Weiteres  wird  auch  nicht 
erreicht.  Als  Patientin  nach  Hause  zurückkehrt,  ist  sie  ziemlich  dieselbe  wie 
zuvor.    Im  September  1904  schrieb  sie  mir  einen  Brief  folgenden  Inhaltes: 

„. .  .  ich  kann  Ihnen  keinen  Fortschritt  melden,  ich  fühle  noch  immer  viel 
Angst,  fast  noch  mehr  als  in  Bonn.  Ich  habe  viel  Angst,  auf  der 
Strasse  vorwärts  zu  gehen  beim  Spazieren,  jedesmal  habe  ich  den 
Zwang,  umzukehren,  und  es  kostet  mich  grosse  (Jeberwindung,  es  nicht 
zu  thun.  Lesen,  Arbeiten,  Klavierspielen  kann  ich  garnicht,  und  dieses 
alles  bringe  ich  stets  in  Beziehung  zu  der  Angst  vor  der  rothen  Farbe. 
Die  Idee  mit  dem  Sublimat  ist  fast  verschwunden,  dafür  kommen  aber 
stets  andere,  immer  in  Bezug  auf  das  Rothe.  Ich  habe  wohl  mehr 
Energie  als  früher,  und  so  schwer  es  mir  auch  fällt,  ich  bade,  gehe 
spazieren  u.  s.  w.  Auch  komme  ich  mehr  in  Gesellschaft  und  nehme 
an  den  gemeinsamen  Mahlzeiten  Theil,  doch  alles  macht  mich  ängst- 
lich und   unglücklich.     Manchmal  kann  ich   mich   garnicht  mehr  be- 
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zwingen  und  dann  muss  ich  weinen  und  kann  garnicht  wieder  auf- 
hören. Zeitweilig  treten  ja  die  Gedanken  zurück,  aber  das  dauert 
nicht  lange.  Ueborall  sehe  ich  etwas  Rothes.  Körperlich  bin  ich  ganz 
wohl."    1907:  arbeitet  als  Maschinenschreiberin. 

Die  Patientin,  die  angeblich  erblich  nicht  belastet  ist  und  die  selbst 
früher  gesund,  geistig  und  nervös  normal  war,  auch  keine  hysterischen 
Antecedentien  hat,  erkrankt  im  18.  Lebensjahre  (1898)  im  Anschluss 
an  die  Erzählung  des  Bruders  aus  Furcht  vor  Cholera,  später  vor 
Pocken,  diese  Furcht  ist  sehr  stark,  hat  einen  lebhaften  secundären 
Affect  zur  Folge,  beeinflusst  ihre  Nahrung  und  verblasst  erst  all- 
mählich. Gleichzeitig  tritt  die  Obsession  auf,  nur  bestimmte  Strassen 
gehen  zu  können.  Im  nächsten  Jahre  (1899)  beginnen  die  „ Zwangs- 
hai lutinationen". 

Sie  sieht  zufallig  eine  rosa  Sublimatlösung,  und  von  diesem 
Augenblicke  an  sieht  sie  alles  Wasser  roth,  sie  sieht,  dass  ihre  Hände, 
ihr  Gesicht,  beim  Waschen  die  Farbe  des  Wassers  annehmen,  sie  hat 
das  Gefühl,  als  ob  ihr  Kleid  mit  rother  Flüssigkeit  Übergossen  werde, 
als  ob  ihr  jemand  auf  der  Strasse  ein  rothes  Tuch  über  den  Kopf 
werfe.  Ein  eigenthümlicher  Zahlenzwang  verbindet  sich  mit  diesen 
Zwangshallucinationen :  so  lange  sie  bis  10  zählt,  ist  das  Wasser  noch 
nicht  roth,  wird  es  aber  dann  sofort.  Trotz  völliger  Klarheit  über  die 
Unmöglichkeit  und  den  krankhaften  Charakter  der  Ideen  und  Wahr- 
nehmungen steht  Patientin  ganz  unter  dem  Einfluss  derselben.  Sie 
wäscht  sich  nicht  oder  nimmt  immer  wieder  reines  Wasser,  sie  meint, 
jeder  sähe,  dass  sie  roth  sei,  sie  isolirt  sich,  speist  nur  allein  und  geht 
nicht  aus. 

Sie  befindet  sich  dauernd  in  einem  Zustande  völlig  unthätiger  De- 
pression. Die  Untersuchung  ergiebt  keine  hysterischen  Stigmata  oder 
Symptome,  auch  macht  die  Patientin  zunächst  an  sich  keinen  hysterischen 
Eindruck. 

Die  Behandlung  in  der  Anstalt  hat  zunächst  einen  vorübergehend 
guten  Einfluss,  sehr  bald  tritt  aber  wieder  Verschlechterung  ein.  Als 
man  Zwang  angewendet,  Patientin  mit  Gewalt  gewaschen  und  an  die 
Luft  gebracht  wird,  tritt  ein  heftiger  Erregungszustand  ausgesprochen 
hysterischen  Charakters  mit  Schreien,  Strampeln,  Hinwerfen  wie  bei 
einem  ungezogenen  Kinde  auf,  und  als  sie  nunmehr  begossen  wird, 
wird  sie  sofort  verständig  und  bleibt  es  auch,  so  dass  ausser! ich  ihr 
Verhalten  in  der  Folge  ein  normales  ist.  Sie  behauptet  aber,  dass  so- 
wohl das  Rothsehen  als  die  Gedanken  ganz  unverändert  seien.  Nach 
ca.  einem  Monat  muss  sie  aus  äusseren  Gründen  entlassen  werden,  nach 


Zar  Klinik  und  Aetiologie  der  Zwangserscheinungen.  45 

einem  Briefe  ist  der  Zustand  zu  Hause  innerlich  der  gleiche,  äusserlich 
weiss  sie  sich  aber  entschieden  besser  zu  beherrschen. 


Treten  wir  nun  in  eine  zusammenfassende  Besprechung  der  vor- 
stehenden Beobachtungen  ein. 

Was  zunächst  die  Aetiologie  anlangt,  so  waren  fast  alle  Kranke 
erblich  belastet,  nur  bei  einer  (Fall  11)  wird  alle  Belastung  in  Abrede 
gestellt.  Bei  mehreren  (Fall  1,  4,  5,  10)  wird  nur  angegeben,  dass  sie 
aas  „nervöser"  Familie  stammen,  bei  anderen  sind  in  der  Ascendenz 
schwere  Formen  geistiger  oder  nervöser  Störung  vorhanden  (Fall  2,  3, 
6,  7,  8,  9),  bei  einigen  spricht  sich  die  Belastung  auch  in  der  Erkran- 
kung von  Geschwistern  (Fall  2,  3,  8)  aus.  Im  Uebrigen  waren  stärkere 
psychische  Abweichungen  vor  dem  Ausbruch  der  Krankheit  nicht  vor- 
ausgegangen, auffällige  Lebensführung  wird  in  keinem  Falle  berichtet. 
Wo  nicht  ausgesprochene  Hysterie  vorhanden  war,  zeichneten  sich  die 
Kranken  vielmehr  durch  Intelligenz  und  gleichmässiges  Temperament 
aus.  Bei  einigen  waren  schon  in  der  Kindheit  Zwangsvorstellungen 
vorhanden  gewesen.  Bei  vielen  Patienten  sehen  wir  dem  Ausbruche 
der  Krankheit  entweder  direct  oder  schon  längere  Zeit  starke  geistige 
und  gemüthliche  Erregungen  und  Anstrengungen  [Krankheit  der  Mutter 
(Fall  1),  Tod  des  Vaters  mit  Scenen  in  der  Familie  (Fall  2),  Erkran- 
kung der  Tochter,  starke  Ueberarbeitung  (Fall  7),  heftige  Gemüthsbe- 
wegangen  (Fall  8)]  vorausgehen.  Bei  anderen  ist  als  vorbereitende 
Schädigung  nur  das  Climacterium  (Fall  5  und  6)  angegeben,  bei  5 
(Fall  3,  4,  9,  10,  11)  fehlt  jede  Ursache.  Für  das  Vorhandensein 
sexuell-aetiologischer  Momente  fehlt  ein  jeder  Anhaltspunkt.  Im  An- 
schluss  an  eine  Gelegenheitsveranlassung  erregender  Natur  gelangt  dann 
die  Krankheit  eventuell  plötzlich  zum  Ausbruch,  und  zwar  sind  es 
immer  und  überall  reine  Zwangsvorstellungen,  mit  denen  der  Krank- 
heitszustand beginnt,  nur  ist  einige  Maie  gleichzeitig  Abulie1)  vor- 
handen. 

In  einzelnen  Fällen  ist  nun  die  Beziehung  zwischen  Art  des  Auf- 
tretens und  Charakter  der  Zwangsvorstellungen  und  diesen  Gelegenheits- 
ursachen ziemlich  deutlich,  während  sonst  meist  der  Inhalt  (*er  Zwangs- 
vorstellungen gar  keinen  bestimmten  Hinweis  auf  ihre  auslösende  Ursache 
gewährt. 

Im  Fall  1  knüpfen  sich  an  die  Krankheit  der  Mutter  Todesvor- 
stellungen an.    Auf  diese  beziehen  sich  die  späteren  Zwangsvorstellungen 

1)  Löwen  feld  weist  mit  Recht  daraufhin,  dass  Abulie  das  Zustande- 
kommen von  Zwangsvorstellungen  begünstigt. 
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in  ganz  präciser  Weise:  alle  Worte,  welche  mit  d  anfangen  („dec6dera, 
„deuil")  sind  verpönt,  desgleichen  alles  Schwarze,  die  Zahl  13,  der 
Freitag.  Sehr  bald  verwischte  sich  allerdings  unter  W ei terent Wickelung 
der  Zwangsvorstellungen  diese  Beziehung. 

Im  Fall  2  knüpft  die  plötzlich  auftretende  Zwangsvorstellung  „ich 
will  Niemanden  tödten"  vielleicht  an  eine  stets  vorhandene  Furcht  vor 
Messern  an,  doch  bedeutet  in  diesem  Falle  diese  Vorstellung  nicht  den 
ersten  Anfang  der  Krankheit,  die  vielmehr  plötzlich  mit  Entschlusslosig- 
keit  begann.  Im  Fall  3  ist  die  Beziehung  der  Schmutzfurcht  zu  der 
auslösenden  Gemütsbewegung  wieder  deutlich. 

Der  Tod  des  Kindes  ruft  die  Vorstellung  der  schwarzen  Erde  her- 
vor,  und  von  da  ab  knüpft  an  die  Analogiereihe:  schwarz,  schmutzig, 
verabscheuungswürdig,  die  Mysophobie  und  die  Waschsucht  der  Kranken 
für  die  ganze  spätere.  Zeit  an.  Bei  den  beiden  Patienten  mit  „Zwangs- 
hal  lucin  ationen"  (Fall  10  und  11)  knüpft  das  Rothsehen  (rotbe  Flecke, 
rothes  Wasser)  in  ganz  deutlicher  Weise  an  die  rothe  Farbe  der  zer- 
bröckelten Sublimatpastille  resp.  der  Sublimatlösung  an1),  im  ersten 
Falle  wird  die  Vorstellung  weiter  entwickelt,  dass  überall  „Gift"  sei, 
im  zweiten  Falle  dagegen  entsteht  die  Vorstellung,  dass  die  rothe  Farbe 
des  Wassers  auf  alles  damit  in  Berührung  gekommene  übergehe. 

Im  Fall  5  erklärt  sich  die  Furcht  vor  fremdem  Sperma  vielleicht 
aus  der  stets  sehr  grossen  Aengstlichkeit  vor  einer  weiteren  Schwanger- 
schaft, im  Fall  6  dagegen  besteht  gar  keine  Beziehung  zwischen  der 
Schmutzfurcht  und  den  früheren  Vorstellungen  der  Kranken. 

Im  Fall  7  knüpfen  beim  zweiten  Anfall  die  Vorstellungen  (die  den 
Charakter  von  Zwangsvorstellungen  nur  andeutungsweise  tragen)  an  die 
sexuellen  Beziehungen  zur  eigenen  Dienstmagd  an,  während  die  zwangs- 
mässig  auftretende  Eifersucht  und  die  daran  sich  anknüpfenden  Zwangs- 
vorstellungen am  Anfang  der  ersten  Krankheit  desselben  Kranken  in 
Erlebnissen  oder  gewöhnlichen  Vorstellungsreihen  desselben  keinerlei 
Erklärung  oder  Vorbereitung  finden. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  pflegen  die  engen  Beziehungen 
zwischen  der  Art  der  ersten  Zwangsvorstellungen  und  der  auslösenden 
Ereignisse  oder  Veranlassungen  sich  überhaupt  zu  verwischen  und 
sie  werden  überhaupt  fehlen  in  den  Fällen,  wo  die  Krankheit  sich  mehr 
in    dem    zwangsmässigen    Denken    überhaupt    als   in    dem    Inhalt    des 


1)  Löwenfeld  berichtet  (Beobachtung  19)  über  einen  Fall,  wo  die 
Zwangsvorstellungen  an  die  Sublimatpastillen  anknüpften,  ohne  dass  sich 
Hallucinationen  dazu  gesellten. 
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Denkens  äussert.     Aber  auch  sonst  lassen    sich   ja   solche  Beziehungen 
keineswegs  immer  nachweisen. 

Von  besonderem  Interesse  erscheint  mir  das  Verhältniss  der  Zwangs- 
vorstellungen zur  Hysterie. 

Während  ich  (wie  viele  anderen  Autoren)  früher  der  Meinung  war. 
dass  da,  wo  Zwangsvorstellungen  nicht  bloss  symptomatisch  oder  flüchtig 
auftreten,  eine  Krankheit  sai  geueris,  eventuell  in  den  besonders 
charakteristischen  Fällen  direkt  eine  „Zwangsvorstellungskrankheit"  vor- 
liegt, welche  mit  der  Hysterie  wenig  oder  garnichts  zu  thun  habe,  bin 
ich  heute  darüber  anderer  Ansicht.  Ich  finde  vielmehr,  dass  die  Be- 
ziehungen zur  Hysterie  sehr  intime  sind.  Ich  muss  allerdings  eine 
Vorbemerkung  vorausschicken.  Je  mehr  Fälle  von  ausgesprochenen 
ganz  unzweifelhaften  hysterischen  Psychosen  ich  zu  beobachten  Gelegen- 
heit gehabt  habe,  besonders  bei  Männern  und  bei  Patienten  romanischer 
Rasse,  desto  mehr  habe  ich  mit  der  Thatsache  mich  abfinden  müssen, 
dass  man  bei  sehr  vielen  dieser  Kranken  gar  keine  oder  nur  sehr  ge- 
ringe hysterische  Stigmata  und  Antecedentien  findet.  Nur  ganz  aus- 
nahmsweise konnte  ich  in  der  Anamnese  hysterische  Anfälle  convulsiver, 
vertiginöser  oder  deliranter  Natur  nachweisen  oder  selbst  solche  beob- 
achten. Sensibilitätsstörungen  kamen  nur  vereinzelt  vor  und  auch  die 
übrigen  Stigmata  (Paraesthesien,  Paresen,  Globus.  Clavus  und  wie  sie 
alle  heissen  mögen)  fehlten  oft  ganz  oder  wurden  nur  andeutungsweise 
und  ganz  unvollständig  angegeben.  Desgleichen  war  der  „psychisch- 
hysterische Charakter"  keineswegs  besonders  häufig  nachweisbar.  Trotz- 
dem also  von  „Hysterie"  vor  der  Psychose  keine  Rede  war,  trat  die- 
selbe in  der  Psychose  mit  Deutlichkeit  hervor,  entweder  in  der  Form 
derselben  selbst  oder  als  nervöse  Nebenerscheinung,  um  womöglich  mit 
der  Psychose  wieder  zu  verschwinden.  Dass  es  sich  dabei  nicht  um 
rhysteriformeu  Symptome  bei  Krankheitsbildern  aus  der  Katatoniegruppe 
oder  bei  manisch-depressivem  Irresein  u.  s.  w.  handelt,  sondern  um 
echte  hysterische  Psychosen,  bedarf  wohl  nur  des  Hinweises. 

Wenn  ich  nun  diese  eben  erwähnten  Erfahrungen  auf  meine  Fälle 
von  Zwangsvorstellungen  anwende,  so  gewinnen  die  dabei  beobachteten 
„hysterischen"  Züge  eine  erhebliche  Bedeutung. 

In  einer  Reihe  der  Fälle  ist  die  hysterische  Grundlage  der  Störung 
ja  so  klar,  dass  man  direct  sagen  kann,  dass  die  Zwangsvorstellungen, 
obwohl  sie  in  erheblicher  Stärke  auftreten  und  das  ganze  Krankheits- 
bild beherrschen,  nur  eine  Erscheinungsform  der  Hysterie  sind. 

In  Fall  1  handelt  es  sich  um  eine  ausgesprochene  Hysterica,  die 
sich  vor,  während  und  nach  der  Krankheit  nicht  verleugnet,  desgleichen 
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in  Fall  3,  wo  ein  gauzes  Heer  hysterischer  Symptome  zu  allen  Zeiten 
vorhanden  ist. 

In  Fall  4  ist  die  Hysterie  ebenso  deutlich;  es  besteht  starker  Cla- 
vus,  fleckweise  Auästhesieu,  ausserdem  aber  eine  typisch-hysterische 
Psyche:  Stimmungswechsel,  Empfindsamkeit,  Eifersüchtelei,  Erregungs- 
zustände von  ganz  unzweideutiger  Färbung. 

In  Fall  2  waren  zwar  vor  der  Krankheit  typisch-hysterische  Krampf- 
zustände (Spannung  und  Schwäche  im  Gesicht  mit  Bewusstlosigkeit) 
vorhanden  gewesen,  im  Uebrigen  fehlten  aber  vorher  und  während  des 
Vorhandenseins  der  lebhaften  Zwangsvorstellungen  hysterische  Symptome, 
abgesehen  von  Druck  und  Schmerzempfindungen  am  Herzen  und  leb- 
haftem Stimmungswechsel  fast  ganz. 

In  Fall  5  bestanden  in  jungen  Jahren  Migränen,  Schwindelanfälle, 
nervöse  Erregbarkeit,  aber  später  konnten  hysterische  Symptome  nicht 
nachgewiesen  werden.  In  der  Krankheit  hatten  aber  die  Erregungszu- 
stände mit  der  völligen  Haltlosigkeit  der  Patientin  einen  ausgesprochen 
hysterischen  Charakter. 

Fall  6  und  7  sind  zu  einem  gewissen  Grade  Gegensätze. 

In  Fall  6  handelt  es  sich  um  eine  Dame,  welche  als  junges  Mäd- 
chen längere  Zeit  viele  hysterische  Symptome  dargeboten  hat  (viel 
Clavus,  Schwindelanfälle,  Stimmungswechsel),  später  aber  ist  sie  gesund 
und  die  „Zwangsvorstellungspsychoseu,  welche  sich  prompt  an  das  Cli- 
macterium  anschliesst,  ist  völlig  frei  von  jeder  hysterischen  Beimengung 
irgendwelcher  Art.  In  Fall  7  dagegen  handelt  es  sich  um  einen  Mann, 
der  mit  37  Jahren  einen  typischen  Anfall  von  „Zwangsvorstellungs- 
krank heit"  durchmacht,  welcher  ganz  frei  ist  von  hysterischen  Sym- 
ptomen, sofern  man  nicht  die  eigenthümlichen  „Krisen"  mit  Tachycardie 
und  Arhythmie  so  bezeichnen  will.  Auch  ist  das  ganze  sonstige  Leben 
des  Patienten  vor  und  nach  diesem  Anfall  frei  von  hysterischen  Be- 
gleiterscheinungen. Erst  kurz  vor  dem  zweiten  Anfall,  welcher  im 
53.  Lebensjahre  ausbricht  (also  im  Uebergangsalter)  entwickelt  sich  eine 
auffallende  Gemüthsweichheit.  Im  Anschluss  an  Gemüthsbewegungen, 
welche  sich  einerseits  aus  der  psychischen  Erkrankung  der  Tochter,  an- 
dererseits daraus  ergeben,  dass  der  Patient  in  ein  geschlechtliches  Ver- 
hältniss  im  eigenen  Hause  mit  dem  eigenen  Dienstmädchen  sich  ein- 
lädst, bricht  die  Krankheit  aus,  welche  so  typisch-hysterische  Zuge 
trägt,  dass  auch  in  diesem  Falle  die  nicht  sehr  charakteristischen 
Zwangsvorstellungen  fast  nur  als  eine  Erscheinungsform  der  Hysterie 
erscheinen. 

Fall  6  und  7  sind  also  Gegensätze  in  dem  Sinne,  dass  in  ersterem 
in    der   Jugend    Hysterie,    im    Climacterium   Zwangsvorstellungen    ohne 
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Hysterie  vorhanden  sind,  beide  Male  eines  oder  das  andere,  während  in 
Fall  7  in  jüngeren  Jahren  eine  ausgesprochene  Zwangsvorstellungspsy- 
cbose  ohne  Hysterie,  im  Debergangsalter  dagegen  eine  hysterische  Psy- 
chose mit  angedeuteten  Zwangsvorstellungen  beobachtet  wird.  Ich  will 
auf  dieses  eigentümliche  Alterniren  von  psychischen  und  nervösen  Er- 
scheinungen, das  ja  auch  sonst  unserer  Beobachtung  keineswegs  fremd 
ist,  nur  hinweisen,  ohne  daraus  besondere  Schlüsse  zu  ziehen. 

Das  Vorkommen  echter  hysterischer  Symptome  in  der  Kindheit  bei 
Kranken,  die  später  nur  an  Zwangsvorstellungen  ohne  hysterisch-nervöse 
Begleitsymptome  litten,  findet  sich  übrigens  auch  bei  Löwenfeld  an- 
gegeben (Beobachtung  20  und  26). 

Dass  einer  leichten  Erhöhung  der  Sehneureflexe  keine  differential- 
diagnostische Bedeutung  in  allen  solchen  Fällen  zukommt,  ist  wohl 
allgemein  anerkannt. 

Besonders  interessant  erscheinen  auch  die  Beziehungen  zwischen 
Zwangsvorstellungen  und  Hysterie  in  Fall  8  und  9. 

In  Fall  8  handelt  es  sieb  um  eine  Kranke,  welche  hysterische  An- 
tecedentien  nicht  dargeboten  hat.  Im  31.  Lebensjahre  erkrankt  sie  im 
Anscbluss  an  starke  Emotionen  an  einer  ganz  eigenthümlichen  Bewe- 
gungsstörung, deren  Charakter  ja  eingehend  dargelegt  worden  ist.  Diese 
Bewegungshemmung  steht  anfangs  im  engsten  Zusammenhang  mit  Zwangs- 
vorstellungen, und  ist  der  Inhalt  der  Zwangsvorstellungen  wesentlich. 
Später  entwickelt  sie  sich  mehr  und  mehr  zu  einer  scheinbar  fast  psy- 
chisch-motorischen Hemmung,  die  vorzugsweise  vom  Ablauf  der  Vor- 
stellungen überhaupt,  nicht  vom  Inhalt  derselben  abhängig  ist.  Der 
Fall  ist  an  sich  hochinteressant,  und  habe  ich  eine  gleiche  Beobachtung 
in  der  Literatur  nicht  finden  können. 

Während  nun  in  ihrem  früheren  Leben  die  Patientin  hysterische 
Symptome  nicht  dargeboten  hat  und  dieselben  in  den  ersten  Jahren  der 
Krankheit  nur  gelegentlich  in  körperlicher  (Halbseitenempfindungen, 
Vertaubungsgefühl,  Herzkrämpfe  etc.)  und  psychischer  (Eifersüchtelei, 
Empfindsamkeit,  Beeinträchtigungsvorstellungen)  Form  beobachtet  wer- 
den, tragen  später  die  Erregungszustände  der  Patientin,  wenn  man  ver- 
sacht ihre  Zwangshemmungen  und  „Eigenheiten"  durch  Anwendung 
äusseren  Zwanges  zu  beseitigen,  einen  ausgesprochen  hysterischen 
Charakter  und  sind  dadurch  eigenthümlich,  dass  mit  der  Erregung  die 
Hemmungen  mehr  oder  weniger  vollständig  ganz  plötzlich  für  längere 
Zeit  verschwinden,  ganz  ähnlich  wie  eine  lange  bestehende  hysterische 
Stimmlosigkeit  oder  Lähmung  auf  einen  plötzlichen  schmerzhaften  Ein- 
Archiv f.  Psychiatrie.    Bd.  44.   Heft  1.  4 
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griff  ja  auch  verschwinden  kann1).  Was  Monate  lang  die  Kranke  an 
jeder  selbstständigen  Lebensbethätigung  verhindert  hat,  ist  plötzlich  wie 
weggeblasen.  Auf  die  weiteren  hysterischen  Einzelheiten  ist  schon  in 
der  Krankheitsgeschichte  hingewiesen. 

Aehnlich,  aber  noch  deutlicher  ist  der  plötzliche  Ersatz  der 
Zwangserscheinungen  durch  hysterische  Symptome,  die  Ablösung  des 
einen  Krankheitsbildes  durch  das  andere  im  Fall  9.  Hier  handelt  es 
sich  um  eine  jüngere  Dame,  welche  wohl  stets  „nervös"  war,  und  spe- 
ciell  körperlich  hysterische  Symptome  früher  gelegentlich  dargeboten 
hat,  es  wird  aber  ihr  Wesen  ärztlich  als  frei  von  psychisch-hysterischen 
Zügen  geschildert.  Sie  kommt  in  unsere  Behandlung  als  typische 
Zwangsvorstellungspsychose  ohne  hysterische  Symptome.  Die  Zwangs- 
vorstellungen beeinträchtigen  die  persönliche  und  sociale  Lebensbethä- 
tigung der  Patientin  schliesslich  so  stark,  dass  zum  Zwange  gegriffen 
werden  muss.  Und  von  dem  Augenblicke  an,  wo  die  Patientin  vom 
Arzte  gewaschen  und  in's  Freie  gebracht  wird,  ändert  sich  das  ganze 
Bild.  An  die  Stelle  der  Zwangsvorstellungspsychose  mit  klarem  Be- 
wusstsein  und  ohne  hysterische  Symptome  tritt  eine  schwere  hysterische 
Psychose  mit  deliranten  Bewußtseinsstörungen,  mit  ganz  verändertem 
Wesen  und  Charakter,  mit  körperlichen  typischen  Symptomen  (Krampf- 
zuständen, Zittern,  Enurese  etc.).  Auch  hier  löst  ein  neuer  dauernder 
Zustand  (Hysterie)  einen  lange  bestehenden  frühereu  (Zwangsvorstellun- 
gen) plötzlich  ab,  der  eine  verschwindet,  der  andere  tritt  ein. 

Wenn  ich  nun  noch  auf  die  beiden  Fälle  von  „Zwangshallucina- 
tionenu  eingehe,  so  kann  ich  mich  kurz  fassen.  In  dem  ersten  Fall 
(No.  10)  ist  von  hysterischen  Symptomen  überhaupt  nicht  die  Rede,  sie 
sind  weder  vor,  noch  in  der  Krankheit  beobachtet  worden. 

In  dem  zweiten  Falle  (No.  11)  liegen  hysterische  Antecedentien 
ebenfalls  nicht  vor.  Auch  ist  während  der  Zwangsvorstellungspsychose 
eigentlich  von  hysterischem  Wesen  sonst  nichts  zu  bemerken,  und  sind 
Stigmata  nicht  vorhanden. 

Aber  als  man  durch  äusseren  Zwang,  die  Hemmungen,  welche  sich 
aus    dem  Rothsehen    und    den    gleichzeitigen  anknüpfenden  Zwangsvor- 

1)  Löwen  fei  d  berichtet  (Beobachtung  22)  von  einem  schweren  Fall  von 
Stecknadel  furcht,  bei  der  die  Sache  so  ausgeartet  war,  dass  die  Kranke,  welche 
Tage  lang  alle  Sachen  auf  Nadeln  untersuchte,  72  Stunden  lang  nichts  ass 
und  die  Gesellschaft.  Anderer  unbedingt  mied.  Als  man  sie  plötzlich  „ein- 
sperrte", war  die  Gemüthsbewegung  so  gross,  dass  sie  sofort  ohne  Anstand  mit 
einer  anderen  Patientin  zusammen  ass.  Der  Mann  der  Patientin,  selbst  Arzt, 
nennt  dieselbe  „hysterisch",  giebt  aber  weitere  Stigmata  nicht  an.  Von  der 
„Einsperrung"  ab  war  die  Kranke  „geheilt". 
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Stellungen  sich  ergeben,  brechen  will,  da  tragen  die  Erregungszustände 
der  Patientin  einen  ganz  ausgesprochen  hysterischen  Charakter. 

Von  meinen  früher  (1892)  veröffentlichten  Fällen  sind  zwei  un- 
zweifelhaft hysterische.  In  dem  einen  Fall  ergiebt  sich  das  wohl  bei 
der  nochmaligen  Prüfung  der  Krankheitsgeschichte  an  der  Hand  des 
vorher  über  männliche  Hysterie  Gesagten  (Beobachtung  III).  In  dem 
anderen  Falle  hat  es  der  weitere  mir  genau  bekannte  Lebensgang  der 
Patientin  (Beobachtung  V)  erwiesen. 

Fasse  ich  nun  das  Gesagte  zusammen,  so  erscheint  es  mir  un- 
zweifelhaft, dass  die  Beziehungen  zwischen  Zwangsvorstellungen  und 
Hysterie  mindestens  sehr  intime  sind. 

Es  giebt    natürlich    zahlreiche    Fälle    von    Zwangsvorgängen   und 

m 

Zwangsvorstellungsspychose,  in  denen  von  Hysterie  keine  Rede  ist,  ich 
glaube  aber,  dass  ihre  Zahl  geringer  ist  als  ich  selbst  früher  glaubte. 
Aus  der  Sprechstundenpraxis  verfüge  ich  über  manche  gleiche,  nicht  so 
genau  durchgeführte  Beobachtungen.  Ein  Fall  typischer  Hysterie  mit 
acuter  Mysophobie  absolut  typischer  Art,  der  rasch  zur  Heilung  gelangte, 
ist  ebenfalls  von  mir  beobachtet  und  behandelt  worden,  leider  ist  das 
Krankheitsjournal  in  Verlust  gerathen. 

Man  muss  nur  nicht  verlangen,  dass  die  hysterischen  Symptome 
immer  und  überall  sehr  ausgesprochen  seien,  oder  dass  sie  sich  unbe- 
dingt bereits  in  der  Anamnese  finden.  Man  muss  darin  genügsam  sein. 
Auch  sonst  ist  die  Hysterie  ja  oft  längere  Zeit  „latent". 

In  einer  Reihe  von  Fällen  spielen  die  hysterischen  Symptome  nur 
eine  Nebenrolle  im  Krankheitsbild.  Sie  treten  nur  zeitweise  und  ver- 
einzelt auf,  sie  geben  dem  Bilde  keine  Färbung,  sie  erscheinen  nur  als 
etwas  Nebensächliches. 

Auf  der  anderen  Seite  giebt  es  Fälle,  in  denen  die  hysterischen 
Symptome  vor  nnd  während  der  Krankheit  das  ganze  Bild  beherrschen, 
so  dass  die  Zwangsvorstellungen,  obwohl  sie  die  eigentliche  „Krankheit" 
darstellen  und  Jahre  lang  in  derselben  Weise  bestehen,  nur  als  eine 
Erscheinungsform  der  Hysterie  imponiren.  Diese  Fälle  sind  von  be- 
sonderer und  beweisender  Wichtigkeit. 

Und  ausserdem  scheint  es  Fälle  zu  geben,  in  denen  ein  Wechsel  - 
Verhältnis  zwischen  Hysterie  und  Zwangsvorstellungen  besteht.  Einmal 
sei  dabei  auf  die  Thatsache  hingewiesen,  dass  öfters  in  der  Jugend 
Hysterie  vorhanden  war,  wo  später  nur  Zwangsvorstellungen  beobachtet 
wurden  (Fall  6),  sowie  auf  Fall  7,  wo  im  besten  Alter  eine  Zwangs- 
vorstellungspsychose (mit  angedeuteter  Hysterie),  im  Involutionsalter  aber 
eine  echte  hysterische  Psychopathie  allerdings  auch  mit  Zwangsvorstel- 
lungen bestand. 

4* 
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Zweitens  aber  habe  ich  die  Fälle  im  Auge,  wo  innerhalb  des 
Krankheitsbildes  Zwangsvorstellungen  und  Hysterie  sich  ablösen.  Viel- 
leicht ist  in  diesen  Fällen  immer  eine  gewisse  hysterische  Grundlage 
vorhanden  gewesen,  vielleicht  ist  auch  das  nicht  einmal  der  Fall. 

Jedenfalls  zeigen  sich  in  der  Zwangsvorstellungspsychose  hysterische 
Symptome  nur  andeutungsweise  oder  beiläufig.  Sie  treten  aber  sehr 
stark  auf,  ersetzen  plötzlich  und  vollständig  die  bisherigen  Zwangsvor- 
stellungen und  schaffen  ein  ganz  neues  Bild  von  dem  Augenblick  an, 
wo  durch  äusseren  Zwang  die  Zwangsvorgänge  beseitigt  werden  sollen: 
die  Zwangsvorstellungen  und  die  secundären  Zwangshandlungen  resp. 
Zwangshemmungen  verschwinden  plötzlich  und  werden  durch  die  hyste- 
rische Psychose  ersetzt.  Mir  ist  ja  selbstverständlich  nicht  unbekannt, 
dass  das  Ignoriren  oder  Unterdrücken  der  Zwangsvorstellungen  (wie  der 
Phobien)  bei  den  Kranken  Angst  und  Erregungzustände  hervorruft,  die 
einfach  als  zugehörig  und  secundär  zu  betrachten  sind,  dieselben  sind 
aber  doch  von  den  hysterischen  Erregungszuständen  sehr  verschieden, 
sie  ersetzen  auch  die  Zwangsvorstellungen  nicht.  Mir  erscheiut  eine 
Betonung  dieses  Verhältnisses  zwischen  Zwangsvorstellung  und  Hysterie 
sowohl  theoretisch  wie  practisch  von  erheblicher  Wichtigkeit. 

Schon  längst  haben  wir  lernen  müssen,  dass  die  Westphal'sche 
Schilderung  und  Begriffsbestimmung  der  Zwangsvorstellungen  nur  dann 
als  Grundlage  unserer  Vorstellungen  über  diese  Krankheit  festzuhalten  ist, 
wenn  man  sich  über  den  genauen  Sinn  derselben  verständigt. 

Westphal  hat  Folgendes  gesagt  und  gemeint:  Zwangsvorstellungen 
sind  Vorstellungen,  welche  bei  übrigens  intacter  (d.  h.  normaler)  In- 
telligenz und  ohne  durch  einen  (krankhaften,  primären,  voraufgehenden) 
Gefühls-  oder  affectartigen  Zustand  bedingt  zu  sein,  gegen  und  wider 
den  Willen  des  Betreffenden  (also  mit  dem  Gefühl  subjectiven 
Zwanges)  in  den  Vordergrund  des  Bewusstseins  treten,  den  normalen 
Ablauf  der  Vorstellungen  hindern  und  durchkreuzen,  also  immobil  oder 
un verdrängbar  sind.  Der  Befallene  erkennt  sie  stets  als  abnorm,  ihm 
fremdartig  (im  Gegensatz  zu  Wahnideen)  und  steht  ihnen  mit  seinem 
gesunden  Bewusstsein  (d.  h.  mit  erhaltener  Kritik)  gegenüber,  er  er- 
kennt sie  als  krankhaft  entstanden  und  meist  auch  als  inhaltlich  falsch. 
Das  Fehlen  der  primären  Stimmungsanomalie  (dass  die  Zwangsvorstel- 
lungen secundäre  Affecte  hervorrufen,  hat  Westphal  selbst  betont) 
neben  der  formalen  Störung  des  Vorstellungsablaufes  durch  domi- 
nirende  Vorstellungen  bei  erhaltener  Kritik  ist  also  der  wesentliche  In- 
halt der  Westphal'schen  Begriffsbestimmung.  An  ihr  ist  festzuhalten, 
und    bei    den     meisten    meiner    Beobachtungen    trifft    sie    thatsächlich 
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zu,   wenn    auch    Ausnahmen,    besonders    zeitweise,    zugegeben    werden 
müssen1). 

Es  ist  nun  unbestreitbar,  dass  gelegentlich  die  Grundlage  der 
Zwangsvorstellungen  eine  emotive  ist,  dass  sie  auf  dem  Boden  eines 
bereits  längere  Zeit  bestehenden  Affectzustandes  gewachsen  sind,  dass 
sie  keineswegs  stets  (d.  h.  im  weiteren  Verlauf)  ven  dem  Patienten  als 
abnorm  oder  fremdartig  erkannt  werden,  besonders  dann  nicht,  wenn 
ein  heftiger  Angstzustand  oder  Affect  besteht2).  Es  ist  ferner  ihr  In- 
halt durchaus  nicht  immer  ein  absurder.  Dennoch  aber  ist  an  der 
Westphal'schen  Definition  festzuhalten,  soll  der  Begriff  der  Zwangs- 
vorstellungen nicht  völlig  auseinanderfahren,  nur  ist  der  Westphal'schen 
Definition  ein  „meist"  oder  „ganz  vorzugsweise"  hinzuzufügen,  und  es 
ist  scharf  zu  betonen,  dass  dabei  nur  solche  Fälle  gemeint  sind,,  wo 
die  Zwangsvorstellungen  nicht  symptomatisch  oder  beiläufig  im 
Rahmen  anderer  Krankheitsbilder,  sondern  vielmehr  selbstständig, 
ein  Krankheitsbild  von  wesentlicher  Stärke  und  Dauer  ausmachend, 
auftreten. 

„Zwangsvorstellungen",  bei  oder  im  Beginn  von  Paranoia,  Katatonie. 
Hebephrenie,  Paralyse  und  manisch-depressivem  Irresein  verdienen  diese 
Bezeichnung  nicht  oder  doch  nur  dann,  wenn  man  mit  Löwen  fei  d 
alle  psychischen  Elemente  als  Zwangserscheinungen  bezeichnet,  welche 
der  normalen  Verdrängbarkeit  durch  Willenseinflusse  ermangeln,  und  in 
Folge  dieses  Umstandes  den  normalen  Ablauf  der  psychischen  Prozesse 
stören. 

Weder  das  Gefühl  des  subjectiven  Zwanges,  noch  das  Fehlen 
der  primären  Stimmungsanomalie  noch  das  Erhaltensein  der  Kritik  ist 
bei  dieser  Definition  berücksichtigt,  und  in  Folge  dessen  ist  es  ganz 
unmöglich,  klar  zwischeu  subjectivem  Zwang  (Zwangsvorstellung  mit 
secundären  Zwangshandlungen)  und  objectivem  Zwang  (Zwangsantriebe, 
primär  zwangsmässiges  Handeln),  zwischen  Wahnideen  bei  Paronia  und 
Melancholie  und  secundärem  Affect  bei  Zwangsvorstellungen  zu  unter- 
scheiden. Soweit  gefasst,  zerfährt  der  Begriff  der  Zwangsvorstellungen 
in's  Vage,   und    daher    ist  daran  festzuhalten,    dass  man  mit  „Zwangs- 


1)  Ganz  analog  definirt  Bumke  in  seiner  vorzüglichen  Monographie: 
„Was  sind  Zwangserscheinungen ?a 

2)  Bumke  macht  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  dass  in  den  Angstzu- 
standen wohl  das  Bewusstsein  der  inhaltlichen  Unrichtigkeit  verloren  geht, 
dass  aber  die  formale  Störung  meist  dabei  richtig,  als  von  innen  kommend  er- 
kannt und  bekämpft  wird.  Auch  weist  er  darauf  hin,  dass  in  fast  allen  Fällen 
primär  die  Kritik  erhalten  ist. 
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Vorstellungen"  nur  einen  selbstständigen  Symptomencomplex  meinen 
will,  nicht  ein  mehr  scheinbares  und  zufälliges  Symptom  anderer  Krank- 
heitsformen. Nur  der  Hysterie  möchte  ich  entgegen  meiner  früheren 
Ansicht  eine  andere  Stellung  einräumen,  wie  ich  das  bereits  dargelegt 
habe,  und  will  noch  einmal  hervorheben,  dass  eine  „Zwangsvorstellungs- 
psychose "  *)  anscheinend  gelegentlich  eine  Erscheinungsform  der  Hysterie 
ist,  dass  sie  gewissermaassen  durch  eine  hysterische  Psychose  abgelöst 
werden  kann,  und  dass  auch  sonst  Zwangsvorstellungen  und  Hysterie 
sehr  nahe  Beziehungen  aufweisen.  Dass  damit  manches  diagnostisch 
und  auch  prognostisch  gewonnen  ist,  ist  wohl  nicht  zu  leugnen.  Auch 
auf  die  Entstehung  der  Zwangsvorstellungen,  auf  ihre  Färbung,  ihr 
weiteres  Verhalten,  wirft  diese  Beziehung  ein  helles  Licht,  mancher  Fall 
wird  in  seinem  Verlauf,  in  dem  Wechsel  des  Krankheitsbildes  erst  da- 
durch verständlich. 

Es  muss  bei  dieser  Gelegenheit  noch  Löwenfeld's2)  Standpunkt 
erwähnt  werden,  da  seine  Monographie  ja  neben  einer  sehr  reichlichen 
Casuistik  eine  Wiedergabe  alles  dessen  ist,  was  über  Zwangsvorgänge 
veröffentlicht  und  was  als  solche  bezeichnet  worden  ist. 

Auf  die  Löwenfeld'sche  Begriffsbestimmung,  die  ja  viel  weit- 
gehender und  vager  ist,  als  die  Westphal'sche,  habe  ich  schon  hin- 
gewiesen. Er  sagt  über  die  Beziehungen  zwischen  Hysterie  und  Zwangs- 
vorgänge nur  (S.  483  ff.),  dass  letztere  bei  Hysterie  sehr  häufig  vor- 
kommen. Aber  er  erwähnt  das  nur  im  symptomatischen  Sinne  und 
beiläufig,  und  geht  sofort  auf  die  Janet 'sehen  und  Frend'schen  An- 
schauungen und  die  Besprechung  derselben  über.  Im  Allgemeinen  be- 
trachtet er  ja  die  „Zwangsvorstellungen"  als  zur  „Neurasthenie"  ge- 
hörig, und  ohne  eine  klare  Darlegung  dessen,  was  er  unter  Neurasthenie 
versteht,  zu  geben,  rechnet  er  in  der  Regel  die  „hysterischen"  Symptome 
bei  seinen  Fällen  der  Neurasthenie  resp.  den  Zwangsvorgängen  selbst 
als  Symptome  derselben  zu. 

Eine  ganze  Reihe  seiner  mitgetheilten  Fälle  sind  unzweifelhaft 
solche  von  Hysterie.  Dazu  gehören  die  Beobachtungen  5,  7,  24,  25, 
28,  46,  50,  51,  52,  59,  60,  61,  66,  76,  (traumatisch),  81,  89,  93,  117. 
In  allen  diesen  Fällen  bestanden  echte  hysterische  Zustände.    Trotzdem 


1)  Wenn  ich  von  „Zwangs  vorstellungspsychose"  spreche,  so  will  ich 
damit  sagen,  dass  der  obige  Symptomencomplex  sich  für  längere  Zeit  und 
unter  Ausschluss  anderer  Erscheinungen  zu  einem  Krankheitsbilde  zusammen- 
grappirt. 

2)  Löwenfeld,  Die  psychischen  Zwangserscheinungen.  Wies- 
baden.   1904. 
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bezeichnet  Löwenfeld  sie  nicht  so;  es  sind  auch  mehrere  ganz  jugend- 
liche Individuen  darunter,  sowie  Patienten,  von  denen  er  selbst  sagt, 
dass  sie  früher  „hysterisch"  waren  (Beobachtung  20,  26).  In  Beobachtung 
89  bezeichnet  Löwenfeld  einen  „ Gehirnkrampf u  mit  Verwirrtheit, 
Kopfschmerzen,  Angst,  Geschrei,  als  „Kopf angst",  und  den  voraufgehen- 
den Weinkrampf  als  „hysterisches  Präludium".  Im  Fall  117,  den  er 
als  „hysterischen  Tic  und  Gehstörung,  hervorgerufen  durch  Zwangsbe- 
fürchtungen" auffuhrt,  handelt  es  sich  um  einen  Jungen,  der  im  An- 
schluss  an  eine  Bronchitis  Zuckungen  der  Beine  bekommt,  die  zuerst 
auch  zu  Hause,  später  aber  nur  dann  auftreten,  wenn  der  Junge  auf 
die  Strasse  soll.  Heilung  in  wenigen  Tagen.  Dass  hier  die  Hysterie 
als  ans  den  Zwangsvorstellungen  hervorgehend  von  Löwen feld  aufgefasst 
wird,  statt  umgekehrt,  geht  wohl  aus  seinem  Standpunkt  hervor  resp.  aus 
den  Bestrebungen,  alles,  was  bei  und  mit  den  Zwangsvorgängen  beob- 
achtet wird,  diesen  symptomatisch  zuzurechnen,  was  bei  der  mehr 
referirenden  Tendenz  der  Monographie  begreiflich  aber  doch  zu  verwirren 
geeignet  ist.  Löwen  feld  betrachtet  alle  unbeeinflussbaren,  Gegenvorstel- 
lungen unzugänglichen  Angstzustände  als  identisch  und  rechnet  zu  den 
somatischen  Componenten  derselben  Pulsvermehrung,  Herzklopfen, 
Praecordialsensationen,  Congestionen,  locale  Anämien,  Vertaubungsge- 
fuhle,  Frost  mit  Hitze,  Absterben  der  Finger,  Schweiss,  Athemnoth, 
Schluckkrämpfe,  Verlust  der  Stimme,  Verdauungsstörungen,  Bulimie, 
Globus,  Polyurie,  Harndrang,  sexuelle  Paraesthesien,  Schwäche,  Zittern, 
Stommheit,  Schreien,  Unruhe,  gewaltthätige  Impulse,  schliesslich  Suicid. 
Kiemais  ist  davon  die  Rede,  dass  diese  Symptome  hysterische  Parallel - 
Symptome  der  Zwangsvorgänge  sein  könnten.  Dementsprechend  bleibt 
auch  eigentlich  gar  kein  Unterschied  zwischen  „Zwangsempfindungen" 
und  hysterischen  Empfindungen.  Löwen  feld  verlangt  durchaus  nicht, 
dass  „Zwangsempfindungen"  sich  aus  Zwangsvorstellungen  entwickeln, 
dass  letztere  vorausgegangen  sind.  Er  meint  aber,  Zwangsempfindungen 
unterscheiden  sich  von  Zwangsvorstellungen  nur  durch  die  grössere 
sinnliche  Intensität,  und  wo  dieselben  innere  Organe  betreffen,  da  sei 
meist  kein  Bewusstsein  des  Krankhaften  und  Irrealen  vorhanden,  sondern 
sie  würden  vielmehr  oft  mit  der  Wahrnehmung  identificirt.  Die  (hyste- 
rische) Paraesthesie  sei  blosse  Empfindung,  die  „Zwangsempfindungen" 
psychische  Weiterverarbeitung  derselben. 

Unter  diesen  Gesichtspunkten  geht  allerdings  die  Grenze  zwischen 
Zwangsvorstellung  und  Hysterie  völlig  verloren. 

Freilich  verwässert  sich  der  klare  Begriff  der  „Zwangsvorstellungen" 
durch  die  starke  Betonung  des  Zusammenhanges  zwischen  Hysterie  und 
Zwangsvorstellungen •  bis    zu    einem    gewissen  Grade.     Es  ergeben   sich 
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entschieden  manche  flüssige  Uebergänge  von  ihnen  zu  den  Phobien,  zu 
den  überwerthigen  Ideen,  zu  der  allgemeinen  Impressionabiiität  und 
Suggestibilität  der  Hysterischen,  bei  denen  ja  gewisse  Vorstellungen  so 
leicht  auftauchen,  um  dann  längere  Zeit  zu  „kleben"  und  schliesslich 
ebenso  caprieiös  wieder  zu  verschwinden.  Man  wird  aber  dabei  sich 
immer  wieder  an  die  West phaTsche  Definition  halten  und  sich  bewusst 
bleiben  müssen,  dass  wir  öfters  bei  der  Beurtheilung  des  Nach-  und 
Miteinanders  der  Symptome  subjeetiven  Täuschungen  sowohl  von  Seiten 
des  Kranken  als  von  uns  selbst  ausgesetzt  sind. 

Es  nähert  uns  auch  diese  Beziehung  zur  Hysterie  der  Auffassung 
der  Franzosen,  welche  in  den  Zwangserscheinungen  nur  Symptome  oder 
„Syndrome"  der  Hysterie,  der  Psychasthenie  (Jan et1]),  der  hereditären 
Psychose  oder  der  Degeneration  (Magnan)  sehen.  Dennoch  möchte 
ich  noch  einmal  hervorheben,  dass  man  für  die  Zwangsvorstellungen 
die  We st p harsche  Definition  mit  den  besagten  Einschränkungen  und 
Zusätzen  festhalten  soll,  und  dass  die  Löwcnfeld'sche  Definition 
schon  deshalb  abgelehnt  werden  muss,  weil  sie  auf  die  „Zwangstriebe" 
und  in  das  Forum  übertragen,  zu  uferlosen  logischen  Consequenzen 
führt,  welche  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  früheren  Monomanienlehre 
aufweisen. 

Was  zum  Schluss  die  Zwangshallucinationen  betrifft,  so  beweisen 
meine  zwei  Fälle,  dass  solche,  wie  das  auch  schon  andere  Autoren  be- 
hauptet und  durch  Beobachtungen  belegt  haben,  thatsächlich  vorkommen 
können2).     Selten  sind  sie  jedenfalls,  und  ihr  ganzes  Auftreten  ist  doch 

1)  Auf  die  J  an  et'schen  Anschauungen,  die  dooh  wesentlich  theoretischer 
Natur  sind,  braucht  wohl  nur  kurz  eingegangen  zu  werden.  Er  behauptet,  die 
Zwangsvorstellungen  der  „Psychastheni sehen"  (Nicht-Hysterischen)  werden 
durch  Vorstellungen  gebildet,  welche  die  Person  betreffen  und  kamen  von 
innen,  sie  sind  also  endogenen  Ursprungs  und  haben  ihre  Quelle  in  dem  Gefühl 
der  Unzulänglichkeit  (Sentiments  d'incompletude)  und  der  psychologischen 
Insuffizienz.  Bei  der  Hysterie  dagegen  sollen  die  Zwangsvorstellungen  von 
Aussen  kommen  (exogen  sein)  und  sich  auf  Objecto  und  Erlebnisse  beziehen. 
Die  Obsessionen  sollen  nur  Verschlimmerungen  (Crises  psycholeptiques)  des 
zu  Grunde  liegenden  beständig  vorhandenen  Zustandes  von  Unzulänglichkeit 
(der  das  Festhalten  der  Ideen  bewirkt)  und  der  psychologischen  Insuffizienz 
(welche  die  Ursache  ist,  dass  die  Obsession  nicht  zu  Wahnideen  mit  consecu- 
tivem  Handeln  fortentwickelt  wird)  sein.  Ein  Blick  auf  die  meisten  unserer 
Beobachtungen  lehrt  das  Irrige  dieser  Anschauungen. 

2)  Löwen feld  giebt  eine  Zusammenstellung  der  bisher  beobachteten 
Fälle  nebst  9  eigenen  Beobachtungen.  Davon  waren  4  (3  Gesichtshallucina- 
tionen,  1  Geruchshallucination)  Hysterische.  Er  behauptet  (S.  456),  dass 
Zwangshallucinationen  (ebenso  wie  Zwangsempfindungen,)  nur  anfallsweise  vor- 
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ein  derartiges,  dass  es  von  den  Hallucinationen  bei  anderen  Psychosen- 
formen sieh  scharf  unterscheidet.  Es  macht  fast  den  Eindruck, 
wenigstens  in  meinen  Fällen,  als  ob  die  Hallucinationen,  die  ja  erst 
secundär1)  als  Folge  der  Zwangsvorstellungen  auftreten,  nur  sinnlich 
gewordene  Vorstellungen  wären,  wie  das  ja  gelegentlich  gerade  bei 
Hysterischen  in  gleicher  Weise  auch  sonst  der  Fall  ist,  welche  z.  B. 
bei  einer  Arbeit  die  Gedanken,  welche  dieselben  begleiten,  aus  ihr  her- 
aus hören  oder  denen  die  Arbeit  unter  ihren  Händen  allerlei  andere 
Formen  für  das  Auge  annimmt. 

Aach  Pick2)  kommt  zu  ähnlichen  Erwägungen.  Der  aus  der 
Westphal' sehen  Begriffsbestimmung  sich  ergebende  Satz,  dass  Hallu- 
cinationen bei  Zwangsvorstellungen  nicht  vorkommen,  bleibt  darum  doch 
richtig,  wenn  man  ihn  nur  dahin  interpretirt,  dass  dabei  nicht  an  die 
Hallucinationen  der  anderen  Geisteskranken,  speciell  der  Verrückten, 
gedacht  werden  kann  —  auch  sonst  bedeuten  Hallucinationen  ja  noch 
nicht  ohne  weiteres  psychische  Erkrankung.  Ich  betrachte  die  Zwangs- 
hallucinationen  mehr  als  eine  interessante,  aber  beiläufige  Complication. 
Im  Uebrigen  bin  ich  mit  Bumke  der  Ansicht,  dass  die  Bezeichnung  der 
„Zwangsvorstellungen"  festzuhalten,  aber  den  Fällen,  wie  sie  West- 
phal  im  Auge  gehabt  hat,  zu  reserviren  ist,  und  dass  bei  den  sonst 
mehr  symptomatisch  auftretenden,  im  Uebrigen  den  W est phal' sehen 
äosserlich  wesensgleichen  Zwangserscheinungen  die  Bezeichnung  der 
„Obsessionen"  practisch  vorzuziehen  ist.  Von  „Zwangs Vorgängen"  oder 
»Zwangserscheinungen11  werden  wir  also  nur  dann  reden  dürfen,  wenn 
diese  Vorgänge  (Affecte,  Empfindungen,  Handlungen,  Hemmungen)  sich 
an  echte  Zwangsvorstellungen  ansch Hessen  („aus  ihnen  unmittelbar  ent- 
stehen", Bumke),  wenn  sie  hervorgehen  aus  dem  Wunsch  des  Kran- 
ken, eine  vorgestellte  peinliche  Situation  zu  beseitigen,  während  die 
„Zwangsimpulse",  die  in  anderes  Gebiet  gehören,  da  „dem  Kranken  das 
Gefühl  des  wider  Willen  und  besseres  Wissen  Gezwungenwerdens  fehlt" 


kämen,  was  wohl  nicht  richtig  ist.  Jan  et  behauptet,  dass  echte  Zwangs- 
hallucinationen  nur  bei  Hysterischen  vorkämen,  während  bei  Nichthysterischen 
(Psychasthenischen)  es  sich  nur  um  Pseudoballucinationen  handele.  Die  Kran- 
ken „begehren"  mehr  zu  halluciniren,  als  dass  sie  es  wirklich  thun.  Diese 
Meinung  darf  als  irrig  bezeichnet  werden  (cfr.  Fall  10). 

1)  „Obsession  hallucinatoire"  der  Franzosen  (Seglas)  im  Gegensatz  zu 
primären  Hallucinationen  („Hallucination  Obsidan te").  Löwonfeld  verwirft 
diese  Trennung  auf  Grund  seiner  mitgetheilten  Anschauungen  über  den  Be- 
griffe der  Zwangsvorgänge. 

2)  Pick,  Ueber  die  Beziehungen  zwischen  Zwangsvorstellungen  und 
Hallucinationen.    Prager  med.  Wochenschr.  No.  40.   1895. 
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(Hoche)   direct  zu  Entäusserungen   durch  entsprechende  Handlungen 
drängen. 

Ich  fasse  daher  meine  Beobachtungen   zu   folgendem  Resultat    zu- 
sammen: 

1.  Die  West phaT sehe  Begriffsbestimmung  der  „Zwangsvorstel- 
lungen11 ist,  sofern  man  darunter  eine  selbstständige  bestimmte 
psychische  Störung  versteht,  mit  den  angegebenen  Ergänzungen 
resp.  Interpretationen  festzuhalten. 

2.  Alle  übrigen  „Zwangsvorgänge"  verdienen  nur  dann  diese  Be- 
zeichnung, wenn  sie  sich  im  Anschluss  an  echte  Zwangsvor- 
stellungen (Westphal)  entwickeln  oder  aus  ihnen  hervorgehen. 

3.  Wo  echte  Zwangsvorstellungen  oder  Zwangs  Vorgänge  längere 
Zeit  in  ausgesprochener  Weise  ohne  anderweitige  psychische 
Complicationen  bestehen,  so  darf  man  mit  Recht  von  einer 
„Zwangsvorstellungspsychose"  sprechen. 

4.  Die  Beziehungen  der  Zwangsvorgänge  zur  Hysterie  scheinen 
intimer  Art  zu  sein. 

5.  Alle  nicht  den  echten  Zwangsvorgängen  zugehörigen  ähnlichen 
Symptomencomplexe  sind  besser  als  „Obsessionen u  zu  be- 
zeichnen. 


II. 

Epilepsie  und  Linkshändigkeit. 

Von 

Prof.  Dr.  Emil  Redlich 

in  Wien. 

(Vorgetragen  in  der  Sitzung  der  k.  k.  Gesellschaft  der  Aerzte 

in  Wien  vom  1.  März  1907.) 

In  einer  im  Jahre  1906  erschienenen  Arbeit1)  habe  ich  durch  die 
Untersuchung  einer  grösseren  Zahl  von  Fällen  sogenannter  genuiner 
Epilepsie  nachweisen  können,  dass  bei  einem  relativ  hohen  Procentsatz, 
etwa  40  pCt.  und  darüber,  sich  Andeutungen  einer  Hemiparese 
finden  u.  z.  mit  auffälligem  Ueberwiegen  der  rechten  Seite,  was  ich  im 
Sinne  der  vorwiegenden  Läsion  einer  Hemisphäre  bei  der  genuinen 
Epilepsie  deutete.  Diese  Untersuchungen  hielt  ich  für  geeignet,  die 
Annahme,  dass  auch  bei  der  genuinen  Epilepsie  anatomische  Verände- 
rungen des  Gehirns  vorliegen,  zu  unterstützen.  Meine  seitdem  fortge- 
setzten Untersuchungen  haben  mich  von  der  Richtigkeit  der  damals 
aufgestellten  Behauptungen  überzeugt,  auch  die  Literatur  hat  bereits 
vielfache  Bestätigungen  meiner  Anschauungen  gebracht2).  Heute  möchte 
ich  auf  Grund  meiner  weiteren  Untersuchungen  einen  Punkt  berühren, 
der  geeignet  ist,  für  einen,  wenn  auch  kleinen  Theil  der  Fälle  von 
genuiner  Epilepsie,  meine  Ansicht  genauer  zu  präcisiren;  es  handelt 
sich,  um  es  vorweg  zu  nennen,  um  die  Beziehungen  zwischen  Links- 
händigkeit und  Epilepsie.  Durch  Zufall  —  2  kurz  nacheinander  zu 
meiner  Beobachtung  gekommene  Fälle   von  Epilepsie    mit  Linkshändig- 


1)  Redlich,  Ueber  Halbseitenerscheinungen  bei  der  genuinen  Epilepsie. 
Archiv  f.  Psych.  Bd.  41. 

2)  Ich  verweise  u.  A.  auf  die  in  allerletzter  Zeit  erschienene  Arbeit  von 
Besta:  Hanifestazioni  emilaterali  nell'  epilessia  essenziale.  Riv.  sperim.  di 
freniatria.  1906.  pag.665.  Die  später  zu  erwähnende  ältere  Arbeit  von  Tonnini 
ist  erst  jetzt  zu  meiner  Kenntnis  gelangt. 
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keit  —  auf  die  Frage  aufmerksam  gemacht,  habe  ich  das  ganze  mir 
zu  Gebote  stehende  Material  von  Epilepsie  —  im  Ganzen  125  Fälle  — 
daraufhin  untersucht.  Aus  Gründen,  die  später  zur  Sprache  kommen 
sollen,  habe  ich  mich  nicht  ausschliesslich  auf  Fälle  von  juveniler  oder 
wenigstens  aus  der  Kindheit  stammende  Fälle  von  Epilepsie  beschränkt, 
wiewohl  diese,  wie  selbstverständlich,  die  Mehrzahl  bildeten,  sondern 
auch  andere  Fälle  von  unzweifelhafter  Epilepsie,  z.  B.  alkoholischer, 
traumatischer  Genese,  syphilitische  Epilepsie  u.  s.  w.  herangezogen; 
ausgeschlossen  habe  ich  nur  die  Fälle  mit  ausgesprochenen  Lähmungs- 
zuständen  der  einen  Seite,  oder  Fälle,  wo  die  klinische  Untersuchung 
sonst  Hinweise  für  eine  grobe  Läsion  des  Gehirns  aufdeckte.  Mein 
Material  entstammt  zum  grössten  Theil  der  Klinik  und  Poliklinik  des 
Herrn  Hofrathes  v.Wagner,  dann  dem  Wiener  städtischen  Versorgungshause 
(Prim.  Dr.  Linsmayer),  der  I.  psychiati ischen  Klinik  (derzeitiger  Leiter 
Professor  Dr.  Pilcz);  es  drängt  mich,  den  genannten  Herren  für  die 
liebenswürdige  Ueberlassung  des  Materials  an  dieser  Stelle  bestens  zu 
danken.  Der  Rest  der  Fälle  entstammt  meiner  eigenen  Beobachtung 
in  der  Privatpraxis  und  im  Kaiser  Franz-Josefs-Ambulatorium. 

Bevor  ich  an  die  Erörterung  meiner  Ergebnisse  gehe,  will  ich  das 
Wenige  referiren,  was  die  Literatur  über  das  Vorkommen  von  Liuks- 
händigkeit  bei  Epilepsie  aufweist.  Es  entstammt  zum  grössten  Theile, 
insbesondere  was  systematische  Untersuchungen  betrifft,  italienischen 
Autoren,  speciell  Lombroso  und  seiner  Schule. 

Lombroso1)  beschäftigte  sich  zunächst  mit  dem  Vorkommen  der 
Linkshändigkeit  bei  Verbrechern.  In  erster  Linie  berücksichtigte  er 
dabei  die  am  Dynamometer  aufgebrachte  Druckkraft.  Er  fand  so 
23  pCt.  Linkshänder  gegenüber  viel  geringeren  Zahlen  bei  Normalen: 
auch  bei  Geisteskranken  sei  Linkshändigkeit  nicht  häufiger  als  bei 
Gesunden,  am  meisten  noch  bei  Alkoholikern,  Paralytikern  und  Mono- 
manen. Nach  Lombroso  soll  sich  die  Linkshändigkeit  bei  Verbrechern 
umso  häufiger  finden,  je  mehr  die  Geschicklichkeit  der  Hände  Vorbe- 
dingung für  ihr  Gewerbe  ist.  So  sollen  bei  Gelegen  hei  tsver  brechern 
und  bei  Stupratoren  nur  10  pCt.,  bei  Schwindlern  und  Fälschern  da- 
gegen 30  pCt.  Linkshänder  sein.  Die  Häufigkeit  der  Linkshändigkeit 
bei  Verbrechern  sei  analog  deren  häufigem  Vorkommen  bei  Kindern  und 
Wilden.  Bei  verbrecherischen  Frauen  ist  die  Linkshändigkeit  viel 
häutiger  als  bei  den  Männern.  Ausser  dieser  motorischen  Linkshändig- 
keit finden  sich  aber  auch  Zeichen  eines  sensorischen  Mancinismus; 

1)  S.  insbesondere  Lombroso,  Der  Verbrecher.  Deutsch  von  Fraenkl. 
Hamburg.  I.  Bd.   1887. 


Epilepsie  und  Linkshändigkeit.  61 

die  Sensibilität  der  linken  Seite  sei  dann  schärfer,  als  die  der  rechten, 
ein  Punkt,  auf  den  wir  noch  zurückkommen.  Der  Schädel  des  Ver- 
brechers und  das  Gehirn  sei  rechterseits  stärker  entwickelt  als  auf  der 
linken  Seite,  d.  h.  muthmasslich  arbeite  der  Verbrecher  mehr  mit  der 
rechten,  der  normale  Mensch  mehr  mit  der  linken  Hemisphäre.  Im 
Wesen  ähnliche  Befunde,  wie  bei  Verbrechern,  fand  Lombroso  auch 
bei  Epileptikern.  Es  hat  dies  bei  dem  Standpunkte  Lombroso 's,  wo- 
nach angeborenes  Verbrecherthum  und  Moral  insanity  nichts  anderes 
seien,  als  Varianten  der  Epilepsie,  nichts  Verwunderliches.  So  fand 
Lombroso  unter  176  Epileptikern  18  Linkshänder,  d.  h.  10  pCt.,  und 
9  Fälle  von  Ambidextrität;  unter  100  Epileptikern  fanden  sich  45,  bei 
denen  die  Tastempfindung  auf  der  linken  Seiteu  besser  war,  als  auf  der 
rechten,  unter  21  plagicephalen  Schädeln  war  13  Mal  die  rechte  Schädel  - 
hälfte  befallen.  Lombroso  erwähnt  auch,  dass  unter  15  Fällen  von 
Epilepsie  10  Mal  die  Hemiplegie  sich  auf  der  rechten  Seite  fand,  ohne 
aber  genauere  Angaben  zu  machen. 

Was  die  Ursache  dieses  häufigen  Vorkommens  der  Linkshändig keit 
bei  Epileptikern,  respective  bei  Verbrechern  sei,  geht  aus  Lombroso 's 
Ausführungen  nicht  ganz  klar  hervor.  In  erster  Linie  rekurrirt  er  auf 
den  Atavismus.  Wir  haben  ja  gesehen,  dass  Lombroso  die  Häufigkeit 
der  Linkshändigkeit  bei  wilden  Völkerschaften  nnd  Kindern  hervorbebt. 
Lombroso  meint  aber,  dass  diese  Theorie  des  Atavismus  für  das  Ver- 
brecherthum noch  einen  sicheien  Halt  durch  den  Nachweis  einer  mangel- 
haften Ernährung  des  Gehirns,  einer  fehlerhaften  Leistungsfähigkeit  der 
Nerven,  einer  Gleichgewichtsstörung  der  Hemisphären  durch  den  epilep- 
tischen Zustand  erfahre.  Es  scheint  also,  dass  Lombroso  dabei  doch 
auch  an  pathologische  Hirn  Veränderungen  denkt. 

Bezüglich  des  Verbrechertums  finden  sich  an  verschiedenen  Orten 
die  Angaben  Lombroso 's  über  die  Häufigkeit  der  Linksbändigkeit  er- 
wähnt, zum  Theile  in  zustimmendem  Sinne,  z.  B.  bei  Ellis1),  der 
sich  auch  auf  Clapham  und  Clarke,  sowie  auf  Marro  (bis  zu 
28  pCt.  Linkshänder)  und  Wey  (13  pCt.  bei  Dieben)  beruft.  Baer2) 
fand  dagegen  nur  1  pCt.  Linkshänder  und  5  pCt.  Ambidexter;  nach 
Baer  hätte  auch  So  Hier  bei  Idioten  die  Linkshändigkeit  nicht  beson- 
ders häufig,  dagegen  viel  Ambidextrität  gefunden.     Naecke3)  wiederum 


1)  Ellis,     Verbrechen     und    Verbrecher.        Deutsch     von     Kurella. 
Leipzig.    1894. 

2)  Baer,   Der  Verbrecher.  Leipzig.   1893. 

3)  Naecke,     Verbrechen    und    Wahnsinn    beim    Weibe.      Wien    und 
Leipzig.    1894. 
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giebt  an,  dass  unter  den  ihm  zur  Beobachtung  gekommenen  weiblichen 
Verbrecherinnen  auch  nicht  eine  einzige  Linkshänderin  (!)  sich  befunden 
hätte,  vor  Allem  lehnt  er  die  Anschauungen  von  Lombroso,  wonach 
es  sich  bei  der  Linkshändigkeit  um  eine  atavistische  Erscheinung  handle, 
ab;  die  Annahme,  dass  die  Linkshändigkeit  in  praehistoriscber  Zeit 
oder  bei  Wilden  besonders  häufig  sei,  sei  nicht  erwiesen.  Wahrschein- 
lich entstehe  sie  nur  durch  Nachahmung  (?),  sie  habe  gar  nichts  mit 
dem  Prävaliren  einer  Hemisphäre  zu  thun. 

Diese  wenigen  Citate  zeigen,  wie  sehr  die  Angaben  über  die  Häufig- 
keit der  Linkshändigkeit  bei  Verbrechern  schwanken,  ich  will  daher  von 
dieser  Frage  ganz  absehen,  zumal  mir  eigenes  Material  nicht  zur  Ver- 
fügung steht.  Auch  auf  eine  Diskussion  der  Ursachen  des  Vorkommens 
der  Linkshändigkeit  bei  Verbrechern  will  ich  verzichten,  nur  erwähnen, 
dass  die  Erklärung  von  Weber1),  wonach  die  Häufigkeit  der  Links- 
händigkeit bei  Verbrechern  auf  mangelnde  Unterdrückung  der  Links- 
händigkeit zurückzuführen  ist,  gewiss  nicht  richtig  ist. 

Für  die  Epilepsie  finden  sich  weitere  Ausführungen  der  Angaben 
Lombrosos  bei  Tonnini2).  Er  sieht  die  Linkshändigkeit  als  Zeichen 
der  Degeneration  an,  die  er  in  seinen  Ausführungen  in  eine  hereditäre, 
eine  acquirirte,  bei  der  pathologische  Momente  im  engeren  Sinne  in 
Frage  kommen,  in  eine  atavistische  und  endlich  in  eine  durch  Monstroso- 
täten  bedingte,  sondert.  Für  die  Epilepsie  sieht  Tonnini  ein  solches 
Degenerationszeichen  in  erster  Linie  in  einer  Asymmetrie  der  Organe 
und  Functionen,  einer  constitutionellen  Alteration  im  orga- 
nischen Zusammenwirken  beider  Hemisphären.  Dabei  ist  aber 
zu  erwähnen,  dass  Tonniui  nicht  eigentlich  die  Linkshändigkeit  im 
eigentlichen  Sinne  des  Wortes,  wie  sie  später  noch  genauer  zur  Sprache 
kommen  soll,  zu  constatiren  suchte,  sondern  sich  im  Allgemeinen  mit 
der  Feststellung  von  Maassen  begnügt,  die  ein  Ueberwiegen  der  linken 
Seite  bei  Epileptikern  in  vielfacher  Richtung  ergeben,  z.  B.  des  Umfanges 
des  Ober-  und  Unterarmes,  und  zwar  bei  ersterem  häufiger,  weil  die  ur- 
sprüngliche Differenz  am  Vorderarm  durch  die  berufsmässige  Arbeit 
verwischt  werden  kann,  weiter  der  Hände,  der  mit  dem  Dynamometer 
geleisteten  Kraft  u.  s.  w.  Diese  Maasse  ergeben  bei  Epileptikern  eine 
viel  höhere  Zahl  zu  Gunsten  der  linken  Seite  als  bei  Geisteskranken, 
die  Tonnini  mit  Recht  als  Vergleichsobjecte  heranzieht.  Ich  will 
dies  nur   mit  einigen  seiner  Zahlen    exemplificiren.     Am  Dynamometer 

1)  Weber,  Ursachen  und  Folgen  der  Rechtshändigkeit.  Halle  a. S.  1905. 

2)  Tonn  in  i,  L'Epiiessia  in  rapporto  alla  degenerazione.    Torino.  1891. 
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z.  B.  ergab  sich  bei  Epileptikern  bei  29,5  pCt.  links  eine  grössere 
Kraft  (Frauen  30  pCt.,  Männer  25  pCt.)  während  die  entsprechenden 
Zahlen  bei  Geisteskranken  bloss  16  pCt.  betragen.  Der  Umfang  des 
Vorderarmes  war  bei  Epileptikern  in  27  pCt.  der  Fälle  links  grösser, 
als  rechts  (26  pCt  Männer,  28  pCt.  Frauen)  bei  Geisteskranken  in 
18,5  pCt,  der  Oberarm  in  48  pCt.  bei  Epileptikern  gegen  25  pCt.  der 
Geisteskranken.  Tonn  in i  findet  auch  bei  vielen  Epileptikern  eine 
grössere  Schärfe  der  Sensibilität  auf  der  linken  Seite,  Differenzen  in  der 
Temperator,  der  Schweißabsonderung,  der  Pupillenweite  u.  s.  w.  Dem- 
entsprechend sei  auch  bei  Epileptikern  sehr  oft  die  rechte  Hemisphäre 
schwerer,  während  bei  den  Geisteskranken,  wie  bei  den  Gesunden 
die  linke  schwerer  sei.  (In  Parenthese  will  ich  bemerken,  dass 
Reichard t1)  mit  seiner  neuen,  besonders  exacten  Methode  das  so  viel- 
fach behauptete  grössere  Gewicht  der  linken  Hemisphäre  beim  Normalen 
für  die  grösste  Mehrzahl  der  Gehirne  leugnet.) 

Tonnini  findet  weiter  häufig  Differenzen  in  der  Gesichtsinnervation 
zu  Ungunsten  der  rechten  Seite.  Mit  Rücksicht  auf  das  später  zur 
Sprache  kommende  und  in  Hinblick  auf  meine  eigenen,  gegensätzlichen 
Befunde  muss  es  eigenthümlich  berühren,  dass  Tonnini  bei  Epilep- 
tikern sehr  häufig  auch  eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe  links  findet. 
In  31  pCt.  der  Fälle  sollen  die  Sehnenreflexe  links  und  nur  in  26  pCt. 
rechts  lebhafter  gewesen  sein.  Eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe  links 
würde  aber  nicht  ein  Ueberwiegen,  sondern  im  Gegentheil  eine  Schwächung 
der  rechten  Hemisphäre  bedeuten.  Diese  Angabe  ist  umso  verwunderlicher, 
als  Tonnini  findet,  dass  auch  pathologische  Processe  bei  der  Epilepsie  die 
linke  Hemisphäre  viel  häufiger  betreffen,  als  die  rechte.  Dementsprechend 
seien  auch  Paresen  und  Convulsionen  rechts  häufiger  wie  links,  während 
bei  den  Geisteskranken  auch  hier  umgekehrte  Verhältnisse  bestehen 
sollen.  Ohne  auf  weitere  Details  einzugehen  —  nach  allen  Richtungen 
hin  soll  sich  immer  wieder  ein  gegenseitiges  Verbalten  zwischen  Epi- 
lepsie und  Geisteskrankheiten  ergeben  — ,  sei  hier  nur  aus  den  allge- 
meinen Schlussbetrachtungen  Tonninis  hervorgehoben,  dass  Alles  dafür 
spreche,  dass  bei  der  Epilepsie  nicht  nur  die  constitutionellen  Degene- 
rationszeichen für  eine  verringerte  Function  der  linken  Hemisphäre  im 
Verhältnis  zur  rechten  sprechen,  sondern  die  linke  Hemisphäre  auch 
eine  grössere  Vulnerabilität  zeige.  Krankheit  und  Degeneration  unter- 
stützen sich  gegenseitig  und  gehen  denselben  Weg.  Krankheit,  Here- 
dität und  Atavismus   nehmen   sich    dieselbe   Hemisphäre   und    dieselbe 

1)  Reichardt,  Ueber  die  Untersuchung  des  gesunden  und  des  kranken 
Gehirns  mit  der  Wage.  Jena.   1906. 
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Körperseite  zum  Ziel.  Die  pathologischen  Veränderungen 
scheinen  die  erste  Etappe  der  zukünftigen  degenerativeu 
Anomalie  zu  sein. 

Tonnini's  Ausführungen  erscheinen  für  den  unparteiischen  Leser, 
gleich  wie  die  Lombroso's  nicht  frei  von  vorgofasster  Meinung 
und  Schematisirens,  es  will  manchmal  bedünken,  als  sei  den  That- 
sachen  ein  wenig  Gewalt  angethan  worden.  Es  ist  also  begreiflich, 
dass  die  Schlussfolgerungen  nicht  ohne  gewisse  Reserve  hinzunehmen 
sind  und  die  Befunde  einer  eingehenden  Nachprüfung  bedürfen. 
Dennoch  ist  es  auffällig,  dass  die  Angaben  über  die  so  auffällige 
Häufigkeit  der  Linkshändigkeit  bei  Epileptikern  bei  den  folgenden 
Autoren  im  grossen  Ganzen  übergangen  wurden,  selbst  die  Monographien 
über  die  Epilepsie  erwähnen  nichts  davon;  ich  nenne  in  dieser  Beziehung 
bloss  die  Werke  von  Gowers1),  Binswanger2),  Gelinau3),  Voisin4), 
Buschan5),  Sarbö6)  u.  A. 

Nur  bei  Fere7)  findet  sich  die  Frage  erörtert.  Er  macht  auf  Ver- 
schiedenheiten in  der  Grösse  der  Extremitäten  beider  Seiten  bei  Epilepsie 
aufmerksam.  Unter  130  Fällen  fand  er  bloss  14  Mal  vollkommene 
Symmetrie,  Prävaliren  der  linken  Seite  in  60  Fällen,  der  rechten 
in  32,  gekreuzte  Asymmetrie  (z.  B.  Grössersein  der  rechten  Hand  und 
des  linken  Beines  oder  umgekehrt)  in  24  Fällen.  Die  linke  Hand 
allein  war  grösser  in  46  Fällen,  der  linke  Fuss  in  56  Fällen,  es  ergab 
sich  ein  Ueberwiegen  der  linken  Hand  allein  in  35  pCt,  der  ganzen 
Seite  in  46  pCt.  Fere  meint,  dass  dieses  Ueberwiegen  in  der  Ent- 
wicklung der  linken  Seite  wohl  mit  der  Häufigkeit  des  Mancinismus  in 
Zusammenhang  zu  bringen  sei.  Auch  eine  Bevorzugung  der  linken 
Seite  am  Dynamometer,  dann  bei  complicirten  Bewegungen  konnte  er 
nachweisen,  ebenso  konnte  er  die  Angaben  Lombroso's  über  die  Häufig- 
keit des  sensorischen  Mancinismus  bei  der  Epilepsie  bestätigen.  Freilich 
hat  er  wirkliche  Linkshändigkeit  nicht  besonders  häufig  bei  der  Epilepsie 
gefunden,  z.  B.  bloss  4,48  pCt.  bei  den  weiblichen  Epileptikern.  Auch 
Fere"  fasst  die  Linkshändigkeit  als  Degenerationserscheinung  auf,  worauf  der 

1)  Gowers,  Epilepsie.    II.  Auflage.    Deutsch  von  Weiss.    Leipzig  und 
Wien.   1902. 

2)  Binswanger,  Epilepsie  in  Nothnagels  specieller  Pathol.  u.  Ther. 

3)  G  61  in  au,  Traite*  des  Epilepsies.  Paris.  1901. 

4)  Voisin,  L'Epilepsie.   Paris.   1897. 

5)  Busch  an,  Die  Epilepsie.  Leipzig.   1904. 

6)  Sarbö,  Der  heutige  Standpunkt  der  Path.  und  Ther.  der  Epilepsie. 
Wiener  Klinik.   1905. 

7)  Fdre*,  Die  Epilepsie.  Deutsch  von  Ebers.  Leipzig.   18%. 
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umstand  hinweist,  dass  er  die  Frage  in  dem  Capitel  „Diagnose  der 
Disposition11  bespricht  und  meint,  dass  man  aus  diesen  und  anderen 
Anomalien  den  congenitalen  oder  hereditären  Charakter  der  Erkrankung 
feststellen  und  in  gewissem  Sinne  die  Intensität  der  Prädisposition  ab- 
sehätzen könne. 

Sonst  finden  sich  nur  gelegentlich,  in  der  Casuistik  der  Epilepsie, 
Angaben  über  Linkshändigkeit  bei  solchen  Kranken.  Bianchi1)  erwähnt 
einen  typischen  Fall  von  Epilepsie  mit  deformirtem,  plagiocephalem  Schädel 
(im  ganzen  schief  und  gegen  die  Stirne  und  dabei  gegen  die  rechte 
Seite  geneigt),  bei  dem  sich  eine  apoplectische  Cyste  älteren  Datums 
in  der  Wem  icke9  sehen  Stelle  und  in  der  3.  Schläfenwindung  gefunden 
hatte,  ohne  dass  Lähmung  oder  Sprachstörung  bestanden  hätte.  Der 
Kranke  war  Linkshänder  (genauere  Angaben  fehlen),  wobei  es  Bianchi 
dahingestellt  sein  lässt,  ob  die  Linkshändigkeit  eine  originäre  gewesen  sei, 
oder  bloss  die  Folge  einer  frühzeitig  erworbenen  Brandwunde,  die  den 
Kranken  gezwungen  hätte,  die  linke  Hand  mehr  zu  gebrauchen.  Moreau 
(citirt  bei  Kussmaul,  Störungen  der  Sprache)  erwähnt  eine  von  frühester 
Kindheit  an  epileptische  47jährige  Person,  die  sprechen,  lesen  und  mit 
der  linken  Hand  nähen  gelernt  hatte,  obwohl  die  ganze  linke  erste 
Urwindong,  welche  die  Fossa  Sylvii  umgiebt,  fehlte. 

Ein  Fall  Rosenberg's  kommt  später  zur  Sprache,  ebenso  ein  Fall 
von  Infeld2);  nebenbei  erwähnt  In  fei  d  noch  eines  zweiten  linkshän- 
digen Epileptikers,  ohne  aber  genauere  Angaben  zu  machen.  Auch  in 
der  erwähnten  Arbeit  von  Besta  finden  sich  mehrere  Fälle  von  Links- 
händigkeit, und  zwar  in  Combination  mit  rechtsseitigen  pare tischen  Er- 
scheinungen z.  B.  des  Facialis  erwähnt.  Ein  linkshändiger  Epileptiker 
wird  auch  von  Auerbach  und  Grossmann8)  erwähnt.  Die  Arbeit  von 
Lattes,  Archivio  di  Psichiatria,  1907,  der  z.  Th.  ähnliche  Befunde  wie 
ich  bringt,  konnte  ich  nicht  mehr  genauer  heranziehen.  Erwähnt  sei 
auch,  dass  Hansemann  angiebt,  dass  Menzel,  der  an  epileptoiden 
Anfallen  litt,  Ambidexter,  d.  h.  ursprünglich  Linkshänder  war,  und  dass 
bei  ihm  die  rechte  Hemisphäre  besser  ausgebildet  war. 

Gewiss  wird  die  Literatur  der  Epilepsie  noch  manche  andere  hier- 


1)  Bianchi,    Sa  di  un  caso  di  lesione  distruttiva  del  lobo  temporo- 
sfenoidale  sin.  etc.  Psichiatria.  1888. 

2)  Infeld,  Klinischer  Beitrag  zur  Hemisphärenatrophie.    Wiener  klin. 
Rundschau.  1904. 

3)  Auerbach  und  Grossmann,   Ein   operativ  behandelter  Fall  von 
Jackson'scher  Epilepsie.    Münchener  med.  Wochen  sehr.  1907.  S.  466. 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  44.    Heft  1.  5 
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hergehörigen  Beobachtungen  aufweisen,   jedoch  verbietet   sich  ein  Ein- 
gehen auf  die  so  ungeheuere  Casuistik  von  selbst. 

Wenn  ich  nun  an  die  Besprechung  meiner  eigenen  Untersuchungs- 
ergebnisse gehe,  so  will  ich  erwähnen,  dass  ich  zunächst  durch  Nach- 
fragen bei  den  Kranken  mich  darüber  informirte,  ob  Linkshändigkeit, 
und  zwar  seit  Kindheit  an,  bestehe  oder  nicht.  Die  meisten  Kranken, 
die  Linkshänder  waren,  bejahten  dies  sofort  und  machten  diesbezüglich 
höchst  charakteristische  Angaben,  wie  man  sie  seit  Kindheit  zurecht  ge- 
wiesen und  verspottet  habe  u.A.  Sieht  man  doch  vielfach  im  Publikum 
die  Linkshändigkeit  als  ein  Zeichen  von  Minderwerthigkeit  oder  min- 
destens als  etwas  Komisches  an,  das  möglichst  unterdrückt  werden 
müsse.  Darum  werden  auch  alle  Thätigkeiten,  die  später  erlernt  wer- 
den, insbesondere  das  Schreiben  oder  die  berufsmässige  Arbeit  meist 
auch  von  Linkshändern  mit  der  rechten  Hand  geleistet.  Auf  diese 
Weise  gelingt  es  vielleicht  manchmal,  die  Linkshändigkeit  vollständig 
zu  unterdrücken,  so  dass  den  Kranken  selbst  das  Bewusstsein  ihrer 
Linkshändigkeit  verloren  gehen  kann,  und  es  dürfte  mehr  Linkshänder 
geben,  als  unsere  Exploration  ergiebt.  Mit  Biervliet  möchte  ich 
glauben,  dass  die  Ambidexter  eigentlich  meist  Linkshänder  sind; 
gelegentlich  mag  übrigens  auch  nachträglich  die  berufsmässige  Arbeit 
eine  Art  Ambidextrität  begünstigen.  Am  sichersten  waren  meine 
Nachforschungen  dann,  wenn  ich  Gelegenheit  hatte,  die  Eltern  oder 
ältere  Geschwister  zu  befragen.  Als  Prüfstein  der  Linkshändigkeit 
können  alle  jene  Beschäftigungen  gelten,  die  eine  gewisse  Kraft 
und  vor  Allem  Geschicklichkeit  erfordern,  ohne  eigentlich  erlernt  oder 
berufsmässig  betrieben  zu  werden;  das  Ballspielen,  das  Kugel  werfen 
beim  Kegelspiel,,  das  Brodschneiden,  das  Führen  des  Löffels  zum  Munde, 
das  Einschlagen  eines  Nagels,  oft  auch  Schneiden  mit  Scheere  und 
Messer  sind  Thätigkeiten,  die  der  Linkshänder  im  Gegensatze  zum  Rechts- 
händer beinahe  immer  mit  der  linken  Hand  ausführt.  Recht  charak- 
teristisch ist  das  Verhalten  beim  Einfädeln.  Der  Rechtshänder  hält  die 
Nadel  in  der  linken  Hand  und  fädelt  mit  der  rechten  Hand  ein,  der 
Linkshänder  umgekehrt.  Schreiben  haben,  wie  gesagt,  alle  Linkshänder 
mit  der  rechten  Hand  gelernt,  meist  aber  schreiben  und  zeichnen  sie, 
auch  wenn  sie  es  nie  geübt  haben,  relativ  gut  und  rasch  mit  der  lin- 
ken Hand,  manchmal  besonders  geschickt  in  Spiegelschrift.  Berkhan1) 
erwähnt  zwei  schwachsinnige  Mädchen,  Linkshänderinnen,  die  „Spiegel- 
stricken" zeigten. 


1)  Berkhan,    Ueber  den  angeborenen  und   früh  erworbenen   Schwach- 
sinn.   II.  Aufl.  1904. 
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Selbstverständlich  habe  ich  stets  auch  die  am  Dynamometer  auf- 
gebrachte Kraft  der  beiden  oberen  Extremitäten  verglichen.  Bei 
Linkshändern  ist  links  die  Kraft  meist  grösser,  oder  es  ist  — 
In  fei d  —  die  linke  Hand  manchmal  wenigstens  ausdauernder.  Aber 
nicht  alle  Linkshänder  zeigen  dynamometrisch  ein  Oeberwiegen  der  lin- 
ken Seite.  Schon  Lombroso  hat  darauf  hingewiesen,  desgleichen 
Biervliet1).  Letzterer  meint,  dass  es  bei  der  Prüfung  mit  dem  Dyna- 
mometer nicht  so  sehr  auf  die  Kraft,  als  auf  die  Geschicklichkeit  an- 
komme. Es  kann  aber  auch  secundär  durch  berufsmässige  Arbeit  beim 
Linkshänder  die  Kraft  rechts  grösser  werden.  Umgekehrt  konnte  ich 
vereinzelt  bei  sonst  rechtshändigen  Epileptikern  doch  eine  stärkere 
dynamometrische  Leistung  links  constatiren.  Biervliet  konnte  aber 
auch  auf  anderem,  verlässlichera  Wege  sich  überzeugen,  dass  bei  Liuks- 
händern  die  Kraft  der  linken  oberen  Extremität  grösser  ist,  und  zwar 
beträgt  die  Differenz  etwa  ]/9,  während  dieses  Plus  bei  Rechtshändern 
der  rechten  Seite  zukommt.  Auch  sonst  lässt  sich  durch  Messungen 
meist  bei  Linkshändern  eine  Prävalenz  der  linken  Seite  constatiren. 
So  lässt  sich  am  Skelet  bei  der  Mehrzahl  der  Menschen  durch  Messen 
and  Wägen  der  Knochen  ein  grösseres  Gewicht  der  rechten  oberen  Ex- 
tremität, bei  einer  Minderzahl  (nach  Weber's  Zusammenstellungen  in 
12pCL  der  Fälle)  umgekehrt  der  linken  Seite  nachweisen.  Diese  anato- 
mische Linkshändigkeit  übertrifft  an  Zahl  weitaus  die  der  wirklichen 
Linkshänder,  woraus  man  vielleicht  schliessen  kann,  dass  bei  einer 
grösseren  Zahl  von  Menschen  die  Disposition  zur  Linkshändigkeit  vor- 
liegt, als  sich  wirklich  entwickelt  (s.  a.  Liepmann,  Medic.  Klinik  1907). 
Ebenso  lässt  sich  nachweisen,  dass  an  der  Leiche  die  Muskulatur  der 
rechten  Seite  überwiegt.  Wichtiger  sind  Messungen  des  Umfanges 
der  oberen  Extremitäten  am  Lebenden.  Während  bei  der  Mehrzahl 
der  Menschen  der  Umfang  des  Ober-  und  Vorderarmes  rechts  grösser 
ist,  ist  es,  wie  auch  ich  mich  überzeugen  konnte,  bei  Linkshändern 
umgekehrt;  hier  ergeben  sich  meist  Differenzen  von  1/2— -1  cm,  selbst 
etwas  darüber,  zu  Gunsten  der  linken  Seite.  Auch  die  Hand  ist  bei 
Linkshändern  (im  Gegensatze  zum  Normalen)  links  grösser;  am  deut- 
lichsten fand  ich  die  Differenz  bei  einer  Messung  des  Umfanges  um  die 
Metacarpophalangealgelenke.  Es  ist  eine  den  Handschuhmachern  ge- 
läufige Thatsache,  dass  die  rechte  Hand  bei  der  Mehrzahl  der  Menschen 
etwas  grösser    ist,   umgekehrt   bei   den  Linkshändern.     Als  ausschlag- 


1)  Biervliet,  L'homme  droit  .et  l'homme  gauche.  Rev.  phil.  1899 
and  1901  and  Monographie,  Paris;  ähnlich  Audenino,  VI.  Congres  int. 
d'Anthropolog. 
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gebend  betrachtete  ich  aber  für  die  Annahme  der  Linkshändigkeit  stets 
nur  die  wirkliche  oder  functionelle  Linkshändigkeit  im  oben  ange- 
gebenen Sinne. 

Zweifelhaft  sind  bisher  die  Ergebnisse  für  das  Bein;  Guldberg 
(cit.  bei  Biervliet)  z.  B.  hatte  angenommen,  dass  der  Rechtshändigkeit 
der  oberen  Extremität  ein  Ueberwiegen  der  linken  unteren  Extremität 
entspricht,  wofür  auch  Matiegka,  Hasse  und  Dehner,  Rollet1)  u.  A. 
anzuführen  wären.  Andere  Autoren  aber  geben  an,  dass  beim  Rechts- 
händer bald  die  rechte,  bald  die  linke  untere  Extremität  stärker  ent- 
wickelt sei,  das  constante  Ueberwiegen  der  einen  Seite  also  für  die  un- 
tere Extremität  nicht  nachweislich  sei.  Biervliet  findet  nach  seinen 
Untersuchungen  im  Allgemeinen  auch  an  den  unteren  Extremitäten 
eher  die  rechte  Seite  stärker.  Er  hat  u.  A.  bei  Schustern  Nachfrage 
gehalten  und  erfahren,  dass  bei  90 — 95  pCt.  der  Menschen  der  rechte 
Fuss  stärker  sei,  als  der  linke.  Bei  dieser  Sachlage  habe  ich  von  einer 
regelmässigen  Messung  der  unteren  Extremitäten  bei  den  Epileptikern 
abgesehen. 

Von  Wichtigkeit  aber  sind  die  Angaben,  wonach  sich  die  Links- 
händigkeit auch  durch  eine  schärfere  Ausbildung  der  sensiblen  und 
sensorischen  Functionen  der  linken  Seite  ergänzt,  die  Schärfe  der 
Sinnesorgane  hier  besser  entwickelt  sei,  was  schon  Lombroso  und 
Tonnini  als  sensorischen  Mancinismus  bezeichneten,  Angaben, 
die  weitere  Bestätigung  bei  Fer6  für  die  linkshändigen  Epileptiker  ge- 
funden haben.  Durch  ausgedehnte  Untersuchungen  konnte  Biervliet 
(1.  c.)  nachweisen,  dass  das  Gehör,  das  Gesicht  und  der  Tastsinn  bei 
Rechtshändern  rechts  besser  entwickelt  seien,  schärfer  funetioniren,  es 
soll  auch  hier  die  Differenz  1/9  betragen,  umgekehrt  bei  Linkshändern2). 
Es  handelt  sich  demnach  nach  ihm  beim  normalen  Menschen  nicht  bloss 
um  Rechte-  und  Linkshändigkeit,  sondern  der  ganze  Mensch  ist  ein 
Rechtser  und  Linkser,  es  giebt  einen  homme  droit  und  einen  nomine 
gauche.  Hingegen  lässt  Biervliet  gleich  Rollet  wirkliche  Ambi- 
dextrität  nicht  gelten.  Der  Ambidexter  sei  in  anatomischer  Beziehung 
und  was  die  Schärfe  der  Sinnesorgane  betrifft  Linkshänder,  aber  mit 
weniger  ausgesprochener  Asymmetrie,    als   der  eigentliche  Linkshänder. 

Bezüglich  der  Zahl  der  Linkshänder  unter  den  normalen  Menschen 

1)  Rollet,  L'homme  droit  et  l'homme  gauche.  Aroh.  d'Anthrop.  crim. 
1902.  Bd.  XVII. 

2)  Bemerkt  sei  noch,  dass  Hecht  und  Langstein  (Deutsohe  medic. 
Wochenschr.  1900)  bei  Rechtshändern  den  Blutdruok  rechts,  bei  Linkshändern 
links  höher  fanden,  und  zwar  soll  die  Differenz  entsprechend  den  Befunden 
von  Biervliet  auoh  l/Q  betragen. 
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schwanken  die  Angaben  ungemein.  Lombroso  z.  B.  findet,  dass  4,8  pCt. 
normale  Männer  und  5,8  pCt.  normale  Frauen  Linkshänder  sind,  Rollet 
2  pCt  Frauen  und  4  pCt.  Männer,  während  sonst  meist  bei  Frauen 
die  Linkshändigkeit  als  häufiger  angegeben  wird.  Weber  stellt  noch 
folgende  Zahlenangaben  zusammen:  Ogle  4V2  pCt.  (darunter  die  Hälfte 
familiärer  Art),  Hyrtl  2  pCt.,  Hasse  und  Dehner  (bei  gesunden 
Soldaten;  1  pCt;  ich  erwähne  weiter  die  Angaben  von  Li  er  seh  mit 
2—3  pCt.,  Flechsig  (cit.  bei  Lueddeckens)  3  pCt.;  Biervliet's 
Untersuchungen  ergaben  im  Durchschnitt  2  pCt.  Linkshänder. 

Die  für  den  Normalen  angegebenen  Zahlen  über  die  Häufigkeit  der 
Linkshändigkeit  schwanken  demnach  zwischen  1 — 4  pCt.  Mit  Rück- 
sicht auf  den  umstand,  dass  Lombroso,  Tonnini  und  F6re"  in  der 
Häufigkeit  der  Linkshändigkeit  bei  Epileptikern  ein  Degenerationszeichen 
sehen,  Tonnini  zum  Vergleiche  Geisteskranke  herangezogen  hat,  habe 
auch  ich  mir  eine  Statistik  über  das  Vorkommen  der  Linkshändigkeit 
bei  Nerven-  und  Geisteskranken  angelegt,  also  bei  einem  Materiale,  bei 
dem  degenerative  Momente,  wenn  auch  vielleicht  nicht  im  gleichen 
Maasse,  wie  bei  der  Epilepsie,  gewiss  eine  Rolle  spielen.  Unter  300 
Kranken,  hauptsächlich  Geisteskranken,  waren  24  Linkshänder,  d.  i. 
8  pCt.1).  Dazu  kommen  noch  3  Fälle,  in  deren  Familie  Linkshänder 
vorkommen.  Unter  den  300  Fällen  sind  206  Männer  mit  17  Fällen 
von  Linkshändigkeit  und  94  Frauen  mit  7,  beide  Male  annähernd  8  pCt. 
Von  Epileptikern  wurden  125  Fälle  untersucht,  darunter 
waren  22  Linkshänder,  d.  i.  17,5  pCt.2).  Es  sind  81  Männer  mit 
14  Linkshändern  =  17,2  pCt.  und  44  Frauen  mit  8  Fällen  von 
Lmkshändigkeit,  d.  i.  18  pCt.,  also  auch  hier  keine  sonderliche  Differenz 
der  Geschlechter.  Dazu  kommen  noch  4  Fälle  (2  Männer  und  2  Frauen), 
die  selbst  nicht  Linkshänder  sind,  wo  aber  in  der  Familie  Linkshändig- 
keit vorkommt,  und  2  Fälle,  die  Linkshänder  sind,  die  ich  aber,  weil 
die  Diagnose  der  „genuinen"  Epilepsie  nicht  über  alle  Zweifel  erhaben 
war,  nicht  einbezogen  habe,  endlich  ein  Ambidexter,  wahrscheinlich 
Linkshänder.  Die  Zahl  der  Linkshänder  bei  Epileptikern  ist  weitaus 
grösser,  mehr  als  das  Vierfache,  als  das  Maximum  bei  Normalen,  sie 
ist  aber  auch  um  mehr  als  das  Doppelte  so  gross  als  die  Zahl,  die 
ich  bei  meinem  Vergleichsmaterial,  den  Nerven-  und  Geisteskranken,  ge- 


1)  Matauschek  (Jahrb.  f.  Psych.  Bd.  30)  findet  bei  den  degenerirten 
bosnischen  Soldaten  7  pCt. 

2)  Diese  Zahl  wird  gewiss  je  nach  der  Art  der  herangezogenen  Epileptiker 
schwanken. 
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fanden  habe.  Freilich  sind  meine  Zahlen  geringer  als  die  Zahlen  von 
Tonnini,  aber  auch  dessen  Vergleichszahlen  bei  Geisteskranken  sind 
höher  als  die  meinigen.  Daran  mögen  zum  Theil  örtliche,  reepective 
Rassen  Verschiedenheiten  Schuld  tragen,  vor  Allem  aber,  wie  ich  glaube, 
der  Umstand,  dass  ich  nur  die  wirklichen  functionellen  Linkshänder  im 
oben  angegebenen  Sinne  gezählt  habe,  während  Lombroso  und 
Tonnini  ein  Ueberwiegen  der  Kraft  am  Dynamometer  (s.  oben),  ein 
grösseres  Muskelvolumen  u.  s.  w.  schon  als  Zeichen  des  Mancinisraus 
genommen  haben. 

Bevor  wir  uns  fragen,  welche  Bedeutung  dieses  häufige  Vorkommen 
der  Linkshändigkeit  bei  Epilepsie  hat,  wird  es  zweckmässig  sein,  wenn 
wir  die  Fälle  von  Linkshändigkeit  in  2  grosse  Gruppen  theilen,  nämlich 
in  eine  familiäre  und  eine  singulare,  eine  Unterscheidung,  die  die 
Autoren,  die  sich  bisher  mit  dem  Vorkommen  von  Linkshändigkeit  bei 
Epilepsie  befassten,  leider  nicht  gemacht  haben.  Bekanntlich  ist  die 
Linkshändigkeit  oft  eine  familiäre  Eigenthümlichkeit,  d.  h.  es  giebt 
Familien,  bei  denen  sie  bei  mehreren  Geschwistern,  oft  auch  bei 
Ascendenten  und  Descendenten,  wenn  auch  nicht  immer  bei  allen 
Familienmitgliedern,  sich  findet.  Wie  viele  von  den  Linkshändern 
bei  normalen  Menschen  solche  familiärer  Art  sind,  darüber  fehlen 
genauere  Angaben,  nur  Ogle  giebt  an,  dass  die  Hälfte  der  normalen 
Linkshändigkeit  familiär  ist.  Damit  würde  meine  eigene  Statistik  bei 
Nerven-  und  Geisteskranken  im  Wesentlichen  übereinstimmen.  Von  den 
zur  Zählung  gelangten  24  Linkshändern  fallen  4  weg,  da  die  Kranken 
nicht  angeben  konnten,  ob  die  Linkshändigkeit  familiär  ist;  von  dem 
Rest  sind  11  familiärer  und  9  singulärer  Art,  auf  die  Gesammtzahl  von 
300  Kranken  berechnet,  sind  also  3,6  pCt.  familiär  und  3  pCt.  singulär. 
Die  Zahl  der  familiären  Fälle  dürfte  noch  etwas  grösser  sein,  da  viel- 
leicht manche  der  Kranken  von  dem  familiären  Auftreten  der  Links- 
händigkeit nichts  wissen. 

Unter  meinen  22  linkshändigen  Epileptikern  fallen  3  aus  dem  oben 
erwähnten  Grunde  fort.  Vom  Rest  sind  4  familiär,  d.  i.  auf  die  Ge- 
sammtzahl berechnet  3,2  pCt.  und  15  Fälle  singulär,  12  pCt.,  wiederum 
auf  die  Gesammtzahl  berechnet.  Wir  sehen  also,  der  Procentsatz  der 
familiären  Linkshändigkeit  ist  bei  beiden  Gruppen  von  Fällen  wenig 
verschieden.  Es  ist,  glaube  ich,  naheliegend,  dieser  Form  von  Links- 
händigkeit keine  besondere  pathologische  Bedeutung  zuzuschreiben.  Zu 
ihrer  Erklärung  können  nur  jene  Momente  herangezogen  werden,  die 
sonst  für  die  Linkshändigkeit  in  Betracht  kommen.  Man  wird  selbst- 
verständlich besser  von  der  primären  und  wichtigeren  Frage  ausgehen, 
wodurch  die  Rechtshändigkeit  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Menschen 


Epilepsie  und  Linkshändigkeit.  71 

bedingt  ist.  Eine  weitläufige  Erörterung  dieser  Frage,  über  die  eine 
grosse  Literatur  existirt,  würde  weit  über  den  Rahmen  dieses  Aufsatzes 
hinausgehen.  Eine  Zusammenstellung  der  verschiedenen  Ansichten  findet 
man  bei  Weber;  ich  kann  also  im  Wesentlichen  darauf  verweisen  und 
mich  hier  mit  einigen  Andeutungen  begnügen.  Trotz  der  gegenteiligen 
Behauptung  mancher  Autoren  kann  man  daran  festhalten,  dass  bei 
Thieren  ein  constantes  Ueberwiegen  einer  Körperseite  fehlt.  Dies  ent- 
wickelt sich  erst  beim  Menschen,  und  zwar  geht  diese  Entwickelung 
dahin,  dass  aus  dem  ambidextern  Zustande  heraus  allmählich  die  rechte 
Seite,  d.  h.  die  linke  Hirnhemisphäre  das  Uebergewicht  bekommt.  Es 
spricht  Manches  dafür,  dass  von  vornherein  die  linke  Körperseite  ähn- 
liche Chancen  hatte,  wie  die  rechte.  Die  freilich  nicht  unbestrittene 
Behauptung  mancher  Autoren,  dass  in  prähistorischer  Zeit  und  bei  un- 
kultivirten  Völkerschaften  Linkshändigkeit  häufiger  sei,  als  bei  uns, 
spräche  für  diese  Annahme.  Auch  der  Umstand,  dass  die  anatomische 
Linkshändigkeit  häufiger  ist,  als  die  wirkliche,  functionelle,  wäre  mit 
ein  Argument  dafür. 

Mit  Rücksicht  auf  die  Befunde  Biervliet's  können  wir  uns  dahin 
aussprechen,  dass  es  eigentlich  ursprünglich  zwei  Variationen  des 
Menschengeschlechtes  gab,  einen  Homme  droit  und  Homme 
gauche,  einen  Rechtser  und  Linkser.  Während  nun  anscheinend  die 
Eotwickelung  im  Allgemeinen  dahin  geht,  die  Zahl  der  Rechtser 
zu  vermehren,  giebt  es  Individuen,  respektive  Familien,  bei  denen  die 
Tendenz  zur  Linkshändigkeit  sich  erhält. 

Die  eigentliche  Erklärung  der  Prävalenz  der  Rechtshändigkeit 
hat  nun  freilich  Schwierigkeiten.  Während  es  leicht  ersichtlich  ist, 
dass  die  Bevorzugung  einer  Hemisphäre,  d.  h.  der  gegenüberliegenden 
Körperseite  sich  als  zweckmässig  für  die  Ausbildung  und  Einübung 
gewisser  Bewegungen,  gleichsam  als  eine  Energieersparniss  erweist, 
fragt  es  sich,  warum  dies  gerade  zu  Gunsten  der  rechten  Seite, 
respective  der  linken  Hemisphäre  geschieht.  Hier  setzen  nun  die  ver- 
schiedenen Theorien  zur  Erklärung  der  Rechtshändigkeit  ein,  z.  B.  die 
besseren  Circulationsverhältnisse  der  rechten  Körperhälfte,  wodurch  sich 
diese  besser  entwickelt,  während  Ogle  (cit.  bei  Kussmaul,  Störungen 
der  Sprache.  S.  147)  wieder  eine  günstigere  Abgangsart  der  linken 
Carotis,  also  bessere  Ernährung  der  linken  Hemisphäre  heranzieht,  wo- 
für Lueddeckens1)  auch  das  meist  stärkere  Caliber  der  linken  Carotis 
anführt.  Weiter  wurde  herangezogen  das  Ueberwiegen  der  I.  Schädel- 
lage, während  für   die  Linkshändigkeit  die  II.  Schädellage  verantwort- 


1)  Lueddeckens,  Rechts- und  Linkshändigkeit.  Leipzig.   1900. 
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lieh  gemacht  wurde  (familiäre  Linkshändigkeit?  !),  dann  die  Lage  des 
Schwerpunktes  des  Körpers  nach  rechts  hin  (Rechtslage  der  Leber, 
Buchanan),  endlich  die  recht  gekünstelte  Theorie  von  Weber,  wo- 
nach bei  Rechtshändigkeit  das  Herz  besser  geschützt  sei  gegenüber  den 
im  Kampfe  einwirkenden  Gefahren  und  Gewalten.  Die  Lage  des 
Herzens  erklärt  Weber  im  Anschluss  an  Dareste  damit,  dass  der 
Embryo  mit  der  linken  Seite  dem  Eidotter  aufliege.  Jede  dieser 
Theorien  hat,  wie  leicht  ersichtlich,  ihre  schwachen  Punkte,  keine  ist 
vollständig  befriedigend. 

Für  uns  ergiebt  sich  aus  dem  bisher  Gesagten,  dass  bei  einer  frei- 
lich kleinen  Zahl  von  linkshändigen  Epileptikern  die  Linkhändigkeit  an 
sich  keine  pathologische  Bedeutung  bat,  dass  es  sich  dabei  um  ein 
Stigma  degenerationis  handeln  dürfte.  In  erster  Linie  gilt  dies  für  die 
familiäre  Linkshändigkeit,  wohl  auch  für  einen  Theil  der  singulären 
Fälle,  bei  denen  es  sich  unter  Umständen  vielleicht  wirklich  um  eine 
Rückschlagserscheinung,  um  Atavismus  im  Sinne  von  Lombroso  han- 
deln kann,  oder  um  eine  erhöhte  Neigung  zur  Variabilität  bei  degene- 
rirten  Individuen. 

Die  so  grosse  Ueberzahl  der  Linkshändigkeit  bei  Epileptikern  er- 
klärt sich  aber  auf  diese  Weise  nicht.  Wenn  wir  auch  bei  der  Epi- 
lepsie ein  stärkeres  Maass  der  Degeneration,  als  bei  anderen  Geistes- 
kranken voraussetzen  können,  s.  z.  B.  das  gehäufte  Auftreten  der  so- 
genannten Degeuoratioszeichen  bei  Epilepsie  [Knecht1),  Gauber2)],  so 
kann  dies  doch  nicht  in  dem  Maasse  gelten,  als  zur  Erklärung  der  Häufig- 
keit der  Linkshändigkeit  bei  Epileptikern  nothwendig  wäre.  Dagegen 
spricht  vor  Allem  der  Umstand,  dass  das  Plus  an  Linkshändigkeit  bei 
der  Epilepsie  gerade  durch  die  singulären  Fälle  bedingt  ist;  12  pCt. 
singulare  Linkshändigkeit  bei  Epilepsie  gegen  3  pCt.  bei  Geisteskran- 
ken. Dies  legt  nahe,  nach  einem  anderen  Erklärungsmodus  zu  suchen. 
In  einem  Tbeil  meiner  Fälle  liegen  meines  Erachtens  genügende  An- 
haltspunkte für  die  Annahme  vor,  dass  es  sich  hier  um  eine  Linksliän- 
digkeit  handelt,  die  im  Gegensatze  zur  ersterwähnten,  die  als  normale 
zu  bezeichnen  wäre,  eine  pathologische  ist,  wohin  ich  jene  Fälle 
einreihen  möchte,  die  durch  einen -sehr  früh  einsetzenden  pathologischen 
Process  der  linken  Hemisphäre  bedingt  sind  (s.  a.  Lattes).  Daneben 
giebt  es  noch  eine   seeundäre  Linkshändigkeit,   wie  ich  diejenige  be- 


1)  Knecht,  Ueber  die  Verbreitung  physischer  Degenerationszeichen  bei 
Verbreohern.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  40.  1884. 

2)  Gauber,  Der  körperliche  Befund  bei  345  Geisteskranken.     Deutsche 
Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  55. 
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zeichnen  möchte,  die  durch  äussere  Läsionen,  z.  B.  schlecht  geheilte 
früh  einsetzende  Fracturen,  ausgedehnte  Narben  u.  ähnl.  der  rechten 
oberen  Extremität  ausgelöst  ist.  Ich  habe  mehrere  solche  Fälle,  auch 
bei  Epilepsie  gesehen,  selbstverständlich  sind  diese  nicht  unter  die 
wirklichen  Linkshänder  gerechnet  worden. 

Mindestens  5  meiner  singulären  linkshändigen  Epileptiker,  vielleicht 
noch  3  andere,  möchte  ich  nun  nach  dem  klinischen  Befunde  als  patho- 
logisch auffassen.  Zur  .  Illustrirung  des  Gesagten  möchte  ich  diese 
Fälle  mit  ein  paar  Worten  skizziren. 

Als  ersten  wähle  ich  den  Fall,  der  mir  zuerst  die  Frage  der  Be- 
deutung der  Linkshändigkeit  für  die  Epilepsie  vor  Augen  führte,  ein 
Fall,  den  ich  in  der  Sitzung  des  Wiener  psychiatrischen  Vereins  vom 
13.  November  1906  ^  vorstellte. 

In  aller  Kürze  dargestellt  handelt  es  sich  um  ein  16 jähriges,  hereditär 
nicht  belastetes  .Mädchen,  das  keine  Fraisen  hatte,  kein  Schädeltrauma  erlitten 
hatte.    Eines  Tages   stellten  sich  plötzlich  Parästhesien  und  Krämpfe  in  der 
rechten  Hand  ein.     In  der  folgenden  Zeit  jeden  Tag  ein  Anfall,   stets  in  der 
rechten  Hand  beginnend,   aber  allmählich  den  ganzen  rechten  Arm,   schliess- 
lich auch   die   rechte  Gesichtshälfte   ergreifend  und  ohne  Bewusstseinsverlust 
verlaufend.     Vier  Wochen  später  ein  Anfall,  der  in  der  rechten  Hand  begann, 
aber  universell  wurde  und  mit  Bewusstseinsverlust  and  Zungenbiss  einherging. 
Vor  dem  Anfall  Spracherschwerung,   nach  dem  Anfall  Schwäche  der  reohten 
Hand,  die  durch  mehrere  Stunden  anhielt.    Am   folgenden  Tage  ein  gleicher 
Anfall,  dann  noch  ein  dritter.     Die  Untersuchung  ergab:  die  rechte  Schädel- 
halfte  im  horizontalen  Umfange   um  1  cm  grösser,   als   die   linke.     Die  linke 
Pupille  etwas  weiter,  wie  die  reohte,  beide  zeigen  gute  Reaction.    Der  rechte 
Mundwinkel  leicht  paretisch,  der  Händedruck  rechts  etwas  schwächer,  wie  der 
linke,  die  rechte  Hand    etwas  schmächtiger,  als  die  linke.     Die  Sehnenreflex o 
rechts  etwas  lebhafter,  wie  links,  der  Sohlenreflex  links  lebhafter,  wie  reohts. 
Kein  Dabin ski.     Die  weitere  Untersuchung  ergab  eine  recente  Lues  (maculöses 
Haatsyphilid,  Papeln  ad  anum,  Skleradenitis  in  inguine,    specifische  Angina). 
Weiter  ergab  die  Anamnese,  dass  Patientin  seit  Kindheit  Linkshänderin  ist  mit 
all  den  Charaktern,  die  ich  oben  erwähnt  habe.  Patientin  ist  die  einzige  Links- 
händerin in  ihrer  Familie. 

Bei  dem  Mangel  jeder  anderen  Aetiologie  lag  es  nahe,  die  epileptischen 
Anfälle  im  Sinne  der  französischen  Autoren  als  syphilitische  Epilepsie 
aufzufassen,  die  ohne  grobe  anatomische  Veränderungen  des  Gehirns  im 
Secundärstadium  der  Lues  sich  entwickelt.  Pur  eine  solche  Auffassung 
sprach  auch  der  Erfolg  der  Therapie.  Pat.  wurde  energisch  antiluetisch 
behandelt.    In  den  ersten  zwei  Tagen  stellten  sich  noch  Parästhesien  auf 

1)  S.  Wiener  klin.  Wochenschr.  1906.  No.  51. 
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der  rechten  Seite,  wie  vor  einem  Anfall,  ein,  aber  ohne  dass  es  wirklich 
zu  einem  Anfalle  gekommen  wäre.  Seitdem  kein  Anfall  mehr;  Patientin 
stellt  sich  von  Zeit  zu  Zeit  auf  der  Klinik  vor,  bisher  d.  i.  nach  fünf 
Monaten,  ist  sie,  ohne  dass  Brom  verabfolgt  worden  wäre,  ohne  Anfall 
geblieben.  Während  der  Beobachtung  entwickelte  sich,  wie  ich  nach- 
tragen will,  eine  leichte  Neuritis  optica,  die  späterhin  auf  die  antilue- 
tische Behandlung  gleichfalls  wieder  verschwand,  mit  ein  Beweis  dafür, 
dass  hier  nervöse  luetische  Veränderungen  vorlagen,  andererseits  dafür, 
dass  der  sogenannten  syphilitischen  Epilepsie  doch,  wenn  auch  leichte 
histologische  Veränderungen  zu  Grunde  liegen  durften.  Ich  verweise  mit 
Bezug  auf  die  Linkshändigkeit  u.  A.  auf  den  Beginn  des  Anfalls  als 
Jackson -Anfall  im  rechten  Arm. 

Kurz  darauf  hatte  ich  Gelegenheit  einen,  was  die  Linkshändigkeit 
betrifft,  analogen  Fall  zu  beobachten. 

Es  handelte  sich  um  eine  27  jährige  Frau;  die  Mutter  derselben,  die  früher 
an  Migräne  litt,  hat  jetzt,  wie  ich  mich  überzeugen  konnte,  eine  beginnende 
Tabes,  der  Vater  der  Patientin  ist  nervös.  Patientin  ist  das  zweite  von  acht 
Kindern,  von  denen  drei  gestorben  sind ;  ausserdem  hat  die  Mutter  mehrmals 
abortirt.  Patientin  ist  nach  protrahirter  Goburt  zur  Welt  gekommen,  hatte 
weder  naoh  der  Geburt,  noch  späterhin  Fraisen.  Mit  4  Jahren  hintereinander 
Scharlach,  Masern,  Blattern.  Kein  Schädeltrauma.  Späterhin  war  Patientin 
stets  gesund.  Vor  4  Jahren  litt  sie  durch  längere  Zeit  an  Kopfschmerz.  Am 
24.  April  1906  plötzlich,  ohne  bekannten  Anlass  ein  Anfall,  der  sie  ereilte,  als 
sie  aus  dem  Bureau  nach  Hause  kam.  Patientin  wurde  blass,  verlor  das  Be- 
wusstsein,  hatte  Zuckungen  in  allen  Gliedern,  kein  Zungenbiss,  kein  Urin- 
abgang. 

Nach  dem  Anfalle  dauerte  die  Bewusstlosigkeit  oder  Schlaf  noch  zwei 
Stunden  an.  Darnach  starkes  Erbrechen  und  Kopfschmerz  durch  längere 
Zeit.  Am  2.  Mai  1906  wurde  ein  Stirnhöhlenempyem  eröffnet,  trotzdem  An- 
dauer  des  Kopfschmerzes  bis  Mitte  Mai.  Am  24.  Juni  1906  heirathete  Patientin. 
Juli  1906  ein  zweiter  Anfall,  wiederum  mit  Bewusstlosigkeit  und  Zuckungen 
am  ganzen  Körper,  Dauer  der  Bewusstlosigkeit  angeblich  x/4  Stunde;  darnach 
duroh  einige  Stunden  Kopfschmerz.  September  1906  Abortus,  Patientin  musste 
wegen  auftretendem  Fieber  exkochleirt  werden.  Mitte  November  ein  dritter  An: 
fall,  Flimmern  vor  den  Augen,  Bewusstlosigkeit,  nach  deren  Aufhören  Patien- 
tin durch  2 — 3  Stunden  schlechter  sah,  Kopfschmerz.  Patientin  bekam  damals 
duroh  3  Wochen  2  g  Jod  pro  die. 

9.  December  1906  mit  Eintritt  der  Menses  ein  4.  Anfall,  diesmal  nur  mit 
Flimmern  vor  den  Augen  und  Schleohtersehen,  aber  ohne  Bewusstlosigkeit. 
Patientin  erhielt  neuerlich  3  g  Jod  und  4  g  Brom  pro  die.  Es  haben  sich 
im  Laufe  der  folgenden  Zeit  trotzdem  von  Zeit  zu  Zeit  Anfälle  mit  Bewusst- 
losigkeit eingestellt. 

Patientin  ist  seit  Kindheit  an  Linkshänderin:    sie  schreibt  und  zeichnet, 
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obwohl  sie  es  nie  geübt,  auffällig  geschickt  mit  der  linken  Hand,  insbesondere 
in  Spiegelschrift.  Sie  giebt  an,  dass  der  Handschah  links  knapper  sitze,  als 
rechts,  sie  moss  für  beide  Fasse  separat  Maass  nehmen  lassen,  da  der  linke 
Fuss  grösser  ist.  als  der  rechte. 

Status  praesens.  Mittelgross,  massig  kräftig  gebaut,  ziemlich  gut  genährt, 
etwas  blass.  Der  Schädel  nicht  percussionsempfindlich.  In  der  Früh  öfters 
nach  dem  Erwachen  Kopfschmerz.  Der  Schädel  randlich,  am  Hinterhaupt  flach, 
der  horizontale  Umfang  53l/2>  wovon  auf  die  linke  Hälfte  26 Y2,  auf  die  rechte 
2?Y2  cm  kommen.  Der  Querdurchmesser  (vom  oberen  Rande  des  einen  Gehör- 
ganges zum  anderen)  in  der  rechten  Hälfte  lT1^  ^n^s  1^72-  Pupillen  etwas 
different,  rechts  etwas  grösser  als  links,  .reagiren  prompt.  Die  Lidspalte  beider- 
seits gleich.  Ophthalmoskopischer  Befand  normal.  Der  Röntgenbefand  des 
Schädels  (Doc.  Dr.  ArtharSchüller)  ergiebt:  Schädeldach  anscheinend  dann 
mit  ziemlich  starken  Impressionen.  Der  Contour  der  Schlafen  schuppe  ist  links  83, 
rechts  85  mm.  Der  Contour  des  Seitenwandbeins  ist  rechts  70,  links  76  mm 
von  der  Mittellinie  entfernt.  Der  rechte  Augenbraaenbogen  steht  etwas  höher. 
In  der  Rahe  die  linke  Nasolabialfalte  etwas  starker  aasgesprochen,  beim  Zähne- 
xeigen  and  Lachen  sehr  deutliche  Differenz  zu  Ungunsten  der  rechten  Seite; 
Die  Zange  wird  gerade  vorgestreckt.  Die  Sensibilität  im  Bereiche  des  Gesichts 
normal.  Das  Zäpfchen  steht  etwas  nach  links,  der  Würgereflex  beiderseits 
prompt.  Der  Oberarm  links  am  1  cm  stärker,  der  Umfang  der  Metacarpopha- 
Iangealgelenke  links  um  xj2  cm  stärker.  Auoh  an  den  unteren  Extremitäten 
findet  sich  eine  leichte  Differenz  zu  Ungunsten  der  rechten  Seite.  Das  Dyna- 
mometer ergiebt  rechts  23,  links  26.  Die  Sehnenreflexe  der  oberen  Extremi- 
täten links  eher  lebhafter,  wie  rechts,  die  Hautreflexe  theils  beiderseits  fehlend, 
theils  gleich.    Im  Harn  keine  abnoimen  Bestandteile. 

In  diesem  Falle  ist  wohl  mit  allergrösster  Wahrscheinlichkeit  here- 
ditäre Lues  im  Spiel;  in  einem  dritten  Falle  ist  hereditäre  Lues  nicht 
unwahrscheinlich,  ausserdem  spielt  epileptische  Heredität  (eine  Tante 
und  ein  Bruder  der  Mutter  leiden  an  Epilepsie;  eine  Rolle. 

Die  16jährige  Patientin  leidet  seit  ihrem  12  Jahre,  angeblich  nach  einem 
Schrecken,  an  angemein  häufig  auftretenden  Petit  mal-Anfallen,  während 
welcher  sie  in  ihrer  Beschäftigung  plötzlich  stockt,  blass  wird,  gelegentlich 
zusammenfallt;  in  der  Regel  tritt  Urinabgang  während  des  Anfalles  auf. 
Mehrere  beobachtete  Anfälle  verliefen  nach  dem  typischen  Bilde  des  Petit  mal. 
Während  derselben  sinkt  Patientin,  die  sitzt,  nach  rechts  mit  dem  Kopfe,  kann 
nicht  sprechen,  blinzelt  leicht  mit  den  Augen.  Die  Pupillen  sind  starr.  Dauer 
des  Anfalles  2/2 — *  Minute.  Niemals  grosse  Anfälle.  Auch  bei  dieser  Patientin 
besteht  singulare  Linkshändigkeit.  Aach  hier  ist  die  linke  Schädelhälfte  im 
horizontalen  Umfange  am  1  om,  im  Querdurchmesser  um  2  om  kleiner  als  die 
rechte.  Die  linke  Papille  ist  etwas  weiter  wie  die  rechte,  beide,  insbesondere 
die  linke,  reagiren  träge  auf  Lichteinfall.  Der  Augenhintergrund  normal. 
Leichte  Farial isdifferenz  zu  Ungunsten  der  rechten  Seite,  die  rechte  Gesichts- 
hälfte ist  etwas   kleiner,    wie   die  linke.    Das  Dynamometer  ergiebt  links  22, 
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rechts  17,   die  Hand  rechts  etwas  schmächtiger  wie  links.    Der  PSR.  rechts 
etwas  ^>,  ASR.  =,  in  den  Hautreflexen  kein  besonderer  Unterschied. 

Ein  4.  Fall  betrifft  ein  10 jähriges  Mädchen.  Erstes  Kind,  das  nach 
schwerer  protrahirter  Gebart  asphyktisch  zur  Weit  kam  und  mit  ll/2  Jahren 
durch  einen  Tag  Fraisen  hatte.  Mit  4  Jahren  traten  zuerst  kleine  Anfalle 
auf,  das  Kind  bekam  plötzlich  blaue  Lippen,  schaute  starr  um  sich.  All- 
mählich stellten  sich  auch  grössere  Anfälle  ein  mit  Bewusstlosigkeit,  ohne 
Zungenbiss ;  angeblioh  soll  dabei  eine  gewisse  Bevorzugung  des  rechten  Armes 
bestanden  haben.  Solche  Anfalle  traten  an  manchen  Tagen  bis  9  auf.  Auf 
Brom  und  Valeriana  sistirten  die  Anfälle.  Im  Mai  1906  wurde  für  8  Tage  das 
Brom  ausgesetzt,  darauf  traten  sehr  gehäufte  Anfälle  auf,  neuerliche  Brom- 
verabreichung brachte  die  Anfälle  wieder  zum  Verschwinden.  Keinerlei 
hereditäre  Belastung.  Seit  Kindheit  bemerkt  die  Mutter,  dass  das  Kind  links- 
händig ist.    In  der  Familie  giebt  es  sonst  keine  Linkshänder. 

Der  Schädelumfang  im  horizontalen  Umfange  rechts  um  2x/2  cm  grösser, 
im  Querdurohmesser  beide  Seiten  gleich.  Der  rechte  Facialis  bleibt  deutlich 
im  mittleren  und  unteren  Aste  zurück,  besonders  auffällich  ist  dies  beim  Zahne- 
zeigen,  auch  beim  Sprechen  und  Laohen  deutliche  Differenz.  Die  Zunge  weicht 
mit  der  Spitze  etwas  nach  rechts  ab.  Sehnenreflexe  der  oberen  und  unteren 
Extremitäten  rechts  lebhafter  wie  links.  Bauchreflex  sehr  lebhaft,  links  stärker 
wie  rechts,  Sohlenreflex  beiderseits  gleich. 

Der  5.  Fall  betrifft  ein  20jähriges  Mädchen,  bezüglich  dessen  von  der 
Mutter  und  Schwester  folgende  Angaben  gemacht  werden:  Patientin  ist  here- 
ditär nioht  belastet,  leichte  Geburt.  Mit  ll/2  Jahren  traten  ohne  bekannten 
Anlass  in  der  Nacht  plötzlich  heftige  Fraisen  sraf;  Patientin  lag  mit  Fieber 
und  Bewusstlosigkeit  durch  14  Tage;  darnach  keine  Lähmung,  jedoch  blieb 
•sie  geistig  etwas  zurück.  Mit  15  Jahren  stellten  sich  Anfälle  ein,  die  etwa 
jode  Woche  auftraten,  meist  Nachts  aus  dem  Schlafe  heraus,  mit  Aufschreien, 
Verdrehen  der  Augen  und  des  Gesichtes,  tonischen  Krämpfen  in  den  Extremi- 
täten ;  einmal  fiel  Patientin  auch  aus  dem  Bette  heraus.  Kein  Urinabgang,  kein 
Zungenbiss.  Nach  dem  Anfalle  Kopfschmerz,  Schlafsucht  und  Amnesie  für  den 
Anfall.  Manchmal  traten  auch  4  Anfälle  in  einer  Nacht  auf.  In  den  letzten 
2  Jahren  sind  die  Anfälle  besonders  heftig,  von  klonischen  Zuckungen  be- 
gleitet, kommen  jedoch  seltener.  Oefters  treten  auch  tagsüber  Ohnmächten 
von  10  Minuten  Dauer  auf.  Vor  der  Ohnmacht  auraartiger  Zustand,  Schwarz- 
sehen vor  den  Augen.  Die  Mutter  der  Patientin  giebt  an,  dass  die  Patientin 
Linkshänderin  ist;  trotzdem  man  sie  in  jeder  Weise  daran  zu  hindern  suchte, 
gebrauchte  sie  stets  in  erster  Linie  die  linke  Hand.  Schreiben  hat  sie  mit  der 
rechten  Hand  gelernt,  schreibt  aber  mit  der  linken  Hand  relativ  geschickt  und 
rasoh.  In  der  Familie  sonst  kein  Fall  von  Linkshändigkeit.  Aus  dem  soma- 
tischen Status  ist  hervorzuheben:  Der  Schädel  erscheint  nicht  wesentlich 
different  in  beiden  Hälften,  die  rechte  Gesichtshälfte  etwas  schmäler  als  die 
linke,  so  dass  die  Mittellinie  leicht  naoh  rechts  convex  ist.  Beim  Zähnezeigen 
bleibt  die  rechte  Gesichtshälfte  etwas  zurück,  die  Zunge  weicht  etwas  naoh 
rechts  ab.    Dynamometer  rechts  55,  links  60,  Umfang  des  Oberarms  rechts  23, 
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links  24,  des  Vorderanns  rechts  22x/2,  links  2Sl/B,  der  des  Handgelenks  rechts 
IT1/^  links  18.  Sehnenrefleze  der  oberen  Extremitäten  gleich,  die  rechte 
Schalter  steht  etwas  tiefer,  die  linke  Mamma  vielleicht  etwas  grösser.  Die 
Sehnenreflexe  der  unteren  Extremitäten  gleich,  der  Bauchreflex  links  etwas 
lebhafter. 

Ich  glaube,  die  eben  kurz  skizzirten  Fälle  weisen  eine  Reihe  von 
Charakteren  auf,  die  es  gestatten,  bei  ihnen  die  Linkshändigkeit 
als  Folge  einer,  wenn  auch  nur  angedeuteten  rechtsseitigen 
Hemiparese  aufzufassen.  Es  finden  sich  bei  ihnen  auf  der  rechten 
Körperseite  Erscheinungen,  wie  ich  sie  bei  der  genuinen  Epilepsie  als 
Halbseitenerscheinungen  beschrieben  habe,  in  zum  Theile  recht  ausge- 
sprochener Weise,  mehr  als  ich  dies  meist  bei  den  familiären  links- 
händigen Epileptikern  gefunden  habe,  bei  denen  ich  sogar  vereinzelt 
linksseitige  Halbseitenerscheinungen  gesehen  habe.  Wir  finden  ein  Zu- 
rückbleiben des  rechten  Facialis,  die  rechte  Gesichtshälfte  ist  bisweilen 
kleiner  als  die  linke,  die  Sehnenreflexe  sind  rechts  manchmal  gesteigert, 
die  Hautreflexe  herabgesetzt,  das  alles  freilich  nicht  in  dem  Maasse,  dass 
eine  wirkliche  Lähmung  resultiren  würde.  In  diesem  Zusammenhange 
möchte  ich  insbesondere  auch  darauf  hinweisen,  dass  ich  bei  einzelnen 
dieser  Fälle  auch  eine  leichte  Verkleinerung  der  linken  Schädelhälfte  im 
horizontalen  und  Querunifange  nachweisen  konnte,  was  ein  Zurück- 
bleiben der  linktn  Hirnhemispbäre  voraussetzen  lässt.  Es  handelt  sich 
dabei  um  eine  gleichmäßige  Verkleinerung  der  linken  Schädelhälfte, 
and  zwar  in  relativ  kleinem  Maasse,  so  dass  Differenzen  von  1  bis 
höchstens  2  cm  entstehen.  Freilich  ist  zu  betonen,  dass  die  Messung 
eine  recht  schwierige  ist,  schon  weil  es  ungemein  schwer  hält,  insbe- 
sondere bei  Franen,  die  Mittellinie  zu  fixiren.  Wenn  ich  trotzdem  auf 
diese  kleinen  Maassdifferenzen  ein  gewisses  Gewicht  lege,  so  geschieht 
dies  darum,  weil  ich,  wie  dies  auch  von  Anderen,  z.  B.  von  Voisin  (1.  c. 
S.  177),  angegeben  wird,  bei  unzweifelhaften  Fällen  cerebraler  Kinder- 
lähmung, nicht  selten  ganz  ähnliche  Differenzen  am  Schädel  nachweisen 
konnte,  manchmal  auch  bei  der  Percussion  verschiedene  Schallqualitäten 
der  beiden  Schädelhälften  (die  kleinere  Schädelhälfte  gab  dann  meist 
einen  etwas  höheren  und  kürzeren  Schall)  finden  konnte.  Aach  durch 
das  Röntgenogramm  waren  in  diesen  Fällen  bisweilen  gewisse  Differenzen 
im  Aussehen  der  Schädelknochen  nachzuweisen. 

Ein  nabeliegender  Einwand  ist  freilich  noch  zu  erörtern,  nämlich  der, 
dass  bei  der  Epilepsie,  wie  allgemein  bekannt,  Schädeldifformitäten  über- 
haupt ein  häufiges  Vorkommniss  darstellen  (vergl.  darüber  Fere  (1.  c), 
Binswanger,  1.  c.  S.  334.).  Speciell  möchte  ich  auf  die  von  Lasegue 
beschriebene  Asymmetrie  des  Schädels  hier  aufmerksam  machen. 
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Lasegue1)  fand  bei  jenen  Fällen  von  Epilepsie,  die  in  der 
Pubertätszeit  auftreten,  in  den  Jahren  10 — 18  sich  entwickeln,  Asym- 
metrien der  Stirrie  und  des  Gesichtes  sehr  häufig,  ja  regelmässig.  Die 
Stirne  der  einen  Seite,  häufiger  der  rechten,  ist  stärker  vorgewölbt,  oft 
finden  sich  auch  Asymmetrien  des  Gesichtes,  und  zwar  häufiger  auf  der 
entgegengesetzten  Seite,  wie  die  der  Stirne,  seltener  auf  der  gleichen  Seite. 
Lasegue  sieht  die  Ursache  dieser  Asymmetrien  in  Störungen  des  Ver- 
schlusses der  Nähte  an  der  Basis,  speciell  um  das  Occipitalloch  und 
im  Gesicht,  Nähte,  deren  Verschluss  um  die  gedachte  Zeit  erfolgt.  Er 
hält  die  Epilepsie  für  eine  Folge  der  Entwickelungsstörung  des  Schädels, 
daher  er  von  einer  Asymmetrie  äpileptogene  spricht,  und  will 
damit  auch  die  Häufigkeit  der  genuinen  Epilepsie  um  die  Zeit  der 
Pubertätsentwickelung  erklären.  Die  Angaben  von  Lasegue  über  die 
Häufigkeit  der  gedachten  Schädelanomalien  bei  der  Epilepsie  haben 
vielfach  eine  gewisse  Bestätigung  gefunden,  z.  B.  bei  Vieille2),  bei 
Garel  (cit.  bei  Pison),  der  freilich  auch  bei  anderen  Formen  von 
Epilepsie  ähnliche  Verbältnisse  fand,  bei  Pison3),  der  das  reiche 
Material  von  Bourneville  und  Sollier  zu  bearbeiten  Gelegenheit 
hatte;  auch  Pison  fand  diese  Asymmetrie  bei  Fällen  von  Epilepsie, 
die  ausserhalb  der  Jahre  10 — 18  zur  Entwicklung  kamen,  immerhin 
aber  wäre  derselben  nach  Pison  eine  gewisse  diagnostische  Bedeutung 
für  die  Annahme  einer  genuinen  Epilepsie  zuzuschreiben. 

Auch  bei  Amadei  (cit.  bei  Binswanger),  bei  F6r6,  bei  Bins- 
wanger  u.  A.  finden  sich  bestätigende  Angaben.  Aber  die  Schlussfolge- 
rungen von  Lasegue,  wonach  die  Asymmetrie  Folge  eines  abnormen  Naht- 
verschlusses und  zugleich  Ursache  der  Epilepsie  sei,  hat  bei  der  Mehr- 
zahl der  Autoren  energische  Zurückweisung  gefunden.  Pison  hält  mit 
Recht  dafür,  dass  Asymmetrien  in  der  Entwickelung  beider  Hemisphären,  die 
er  in  einzelnen  solcher  Fälle  auch  bei  der  Obduction  nachweisen  konnte, 
das  Primäre  seien,  die  Schädelanomalie  das  Secundäre.  In  Lasegue 's 
Arbeit  selbst  finden  sich  übrigens  Hinweise  genug,  die  einer  solchen 
Annahme  weitere  Stütze  geben.  Lasegue  giebt  nämlich  an,  dass 
manchmal  auch  die  Weichtheile  des  Gesichtes  an  der  Asymmetrie  theil- 
nehmen,  z.  B.  erwähnt  er  Ungleichheit  in  der  Stellung  der  Augen- 
brauen,   der  Lippen,  ungleiche  Ausprägung  der  Gesichtsfalten;    er  hält 

1)  Lasegue,  De  l'äpilepsie  par  malformations  du  crane.  Annal.  m6d. 
psych.  T.  XVIIL 

2)  Vieille,  Quelques  conside*rations  sur  F Epilepsie  et  plus  splcialement 
sur  l'öpilepsie  assooiäe  ä  certains  malformations  du  oorps  en  geneYal  et  de 
la  tete  en  particulier.  These  des  Paris.  1878. 

3)  Pison,  L'asyram&rie  fronto-faciale.  These  des  Paris.   1888. 
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aber  diese  Asymmetrien  des  Gesichtes  für  accessorische,  die  nur  eine 
entfernte  Beziehung  zur  Epilepsie  haben.  Es  ist  aber  gewiss  nahe- 
liegend, diese  ungleiche  Innervation  des  Gesichtes  für  den  Ausdruck 
einer  leiehten  Hemisphärenläsion  der  einen  Seite  zu  nehmen  und  mit 
Pison  auf  letztere  die  Schädelasymmetrie  zurückzuführen. 

Eine  gleiche  Deutung  lässt  auch  meiner  Ansicht  nach  die  in  unseren 
Fällen  nachweisliche  Schädeldifformität  zu;  die  Verkleinerung  der  linken 
Schädelhälfte  entspricht  einer  solchen  der  linken  Hemisphäre,  in 
der  wir  eine  leichte  Affection  vorauszusetzen  haben;  diese  prägt  sich 
klinisch  in  den  leichten  rechtsseitigen  Halbseitenerscheinungen  aus  und 
bedingt  in  weiterer  Folge  die  Linkshändigkeit.  Diese  Annahme  gilt 
natürlich  nicht  für  alle  Fälle  von  Linkshändigkeit  bei  Epileptikern,  sondern 
nur  für  die  oben  charakterisirten  Fälle  von  singulärer  Linkshändigkeit. 
Jedenfalls  aber  gewinnen  wir  dadurch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ein 
Verständnis  dafür,  warum  gerade  die  Fälle  singulärer  Linkshändigkeit 
bei  der  Epilepsie  überwiegen. 

Die  Auffassung  mancher  Fälle  von  Linkshändigkeit  als  patho- 
logischer Art,  als  Ausdruck  einer  leichten  oder  richtiger  gesagt  leichtesten 
Form  von  rechtsseitiger  cerebraler  Rinderlähmung,  hat  bereits  in  der 
Literatur  gelegentlich  Ausdruck  gefunden.  Ich  möchte  da  vor  Allem  auf 
Freud  und  Rie1)  verweisen,  die  ohne  über  einen  eigenen  hierher  ge- 
hörigen Fall  zu  verfügen,  doch  die  Möglichkeit  annehmen,  dass  die 
Heilung  einer  rechtsseitigen  cerebralen  Kinderlähmung  soweit  gehen 
kann,  dass  nichts  erübrigt,  als  ein  Motiv  zur  Bevorzugung  der  linken 
Seite.  Solche  Personen  werden  dann  später  Linkshänder,  ohne  Zeichen 
rechtsseitiger  Lähmung  zu  zeigen.  Sie  erwägen  aber  auch  schon  die 
Möglichkeit,  dass  eine  congenitale  Veränderung  der  linken  Hemisphäre 
ähnlicher  Art,  wie  sie  bei  der  Kinderlähmung  gefunden  wird,  Grund 
zur  Linkshändigkeit  geben  kann.  Sie  erwähnen  einen  Fall  von 
Schreibkrampf  der  rechten  Hand  bei  einem  Linkshänder,  der  mit  der 
rechten  Hand  schreiben  gelernt  hatte  und  Andeutungen  rechtsseitiger 
Halbseitenerscheinungen  dargeboten  hatte,  so  dass  der  Schreibkrampf 
der  Ausdruck  einer  gewissen  Schwäche  oder  Minderwertigkeit  der 
rechten  Hand  gewesen  wäre. 

Auch  Lueddeckens  (1.  c.)  erwähnt  einen  14jährigen  Linkshänder, 
bei  dem  die  Zunge  beim  Vorstrecken  um  ein  Bedeutendes  nach  rechts  ab- 
weicht, wie  man  es  bei  rechtsseitigen  Lähmungen  findet  (s.  a.  bei  Lattes). 


1)  Freud  und  Rie,  Klinische  Studie  über  die  halbseitige  cerebrale 
Lähmung  der  Kinder.  Beiträge  zur  Kinderheilkunde.  III.  Heft.  Wien.  1891. 
S.  148. 
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Andererseits  lassen  sich  von  dieser  angeborenen  Linkshändigkeit 
mit  gerade  angedeuteten  rechtsseitigen  Erscheinungen  fliessende  Ueber- 
gänge  herstellen  zu  Fällen,  wo  evidente,  wenn  auch  leichte  Erscheinungen 
einer  gewöhnlichen  rechtsseitigen  Kinderlähmung  bestehen.  Hier  möchte 
ich  den  schon  genannten  Fall  von  In  fei  d  erwähnen.  Bei  einem  39 jähr. 
Mann,  der  seit  Jahren  an  epileptischen  Anfällen  leidet  und  von  Kindheit 
auf  Linkshänder  ist,  fand  sich  als  Ausdruck  einer  rechtsseitigen  cere- 
bralen Kinderlähmung  bloss:  Das  Schädeldach  in  der  linken  Hälfte 
flacher  (Differenz  2  cm  im  horizontalen  Umfange),  Asymmetrie  des  Ge- 
sichtes, die  rechte  Hälfte  ist  kleiner;  an  den  Extremitäten  bloss  ein 
von  Kindheit  auf .  bestehender  Tremor  der  rechten  Hand.  Auch  der 
Thorax  ist  rechts  kleiner.  Infeld  supponirt  für  diesen  Fall  eine 
geringere  Ausbildung  der  linken  Hemisphäre,  die  die  Ursache  der 
Linkshändigkeit  ist,  und  die  er  in  anatomischer  Beziehung  als  sklero- 
tische Hemisphärenatrophie  (Bourneville,  Bischoff1)  u.  A.)  auffasst. 
Uebrigens  zeigt  Bisch  off  s  erster  Fall,  eine  Epileptica,  die  mit  zwei 
Jahren  nach  Fraisen  vorübergehend  rechtsseitig  gelähmt  war,  und  bei  der 
die  Section  die  linke  Hemisphäre  im  Ganzen  kleiner,  ohne  sonstige  histo- 
logische Alterationen,  nachwies,  klinisch  nichts  als  eine  geringe  Differenz 
der  Muskelkraft  in  den  oberen  Extremitäten  zu  Ungunsten  der  rechten 
Seite,  eine  gewisse  Ungeschicklichkeit  daselbst  und  allgemeine  Steigerung 
der  Reflexe.  Auch  von  Rosenberg 's2)  Fällen  gehört  mancher  hierher. 
Seinen  Fall  V,  ein  Kind  mit  Petit  mal- Anfällen  und  Andeutungen  einer 
cerebralen  Diplegie  mit  Ungeschicklichkeit  der  rechten  Hand  bezeichnet 
•  er  als  Linkshänder,  obwohl  nur  angegeben  ist,  dass  das  Kind  mit  der 
linken  Hand  isst. 

Unter  meinen  eigenen  Fällen  von  Epilepsie  mit  leichtester  rechts- 
seitiger cerebraler  Kinderlähmung  und  dadurch  bedingter  Linkshändig- 
keit will  ich  nur  den  folgenden  kurz  erwähnen. 

Ein  23 jähriges  Mädchen,  das  hereditär  nicht  belastet  ist,  leichte  Geburt, 
stürzte  mit  21/2  Jahren  ein  Stockwerk  tief  hinab.  Es  trat  Bewusstlosigkeit, 
Erbrechen,  leichte  Krämpfe  auf;  auch  bestand  duroh  einige  Zeit  eine  rechts- 
seitige Lähmung  im  rechten  Arm  und  Bein,  seitdem  ist  Patientin  Linkshänderin ; 
in  der  Familie  sonst  kein  Fall  von  Linkshändigkeit.  Mit  16  Jahren  Eintreten 
der  Menses,  damals  durch  längere  Zeit  schwere  gehäufte  Anfälle;  nach  einer 
längeren  Pause  Wiedereinsetzen  der  Anfälle,  die  etwa  alle  acht  Tage  kommen. 


1)  Bisch  off,  Ueber  die  sogenannte  sklerotische  Hemisphärenatrophie. 
Wiener  klin.  Rundschau.   1901. 

2)  Rosenberg,  Casuistische  Beiträge  zur  Kenntniss  der  cerebralen 
Kinderlähmungen  und  der  Epilepsie.  Beiträge  zur  Kinderheilkunde.  Neue 
Folge.    Bd.  III.    1893. 
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Patientin  fallt  ohne  Aura  plötzlich  bewusstlos  um,  meist  nach  der  rechten 
Seite,  dabei  öfters  Urinabgang  und  Zungenbiss.  Nach  dem  Anfalle  häufig 
Verwirrtheit. 

Am  Scheitel  links  neben  der  Mittellinie  ein  offener  Spalt  von  geringer 
Ausdehnung,  die  linke  Schädelhälfte  im  Ganzen  etwas  flacher  wie  die  rechte. 
Der  rechte  Facialis  etwas  schwächer  innervirt  wie  der  linke.  Die  rechte  obere 
und  untere  Extremität  rechts  2  cm  dünner  wie  die  linke,  der  Umfang  der  Hände 
über  den  Metacarpophalangealgelenken  links  20,  rechts  I8V2  om.  Dynamometer 
links  28,  rechts  22,  die  rechte  Mamma  kleiner  wie  die  linke,  Sehnenreflexe  der 
oberen  und  unteren  Extremitäten  rechts  etwas  lebhafter  wie  links,  rechts  Fuss- 
clonus,  Hautreflexe  links  lebhafter  wie  rechts. 

Im  klinischen  Bilde  unterscheidet  sich  dieser  Fall  eigentlich  nur 
wenig  von  den  anderen  linkshändigen  Epileptikern,  die  wir  oben  be- 
schrieben haben.  Aber  die  Anamnese  (Sturz  mit  21/2  -Jahren  mit  vor- 
übergehender rechtsseitiger  Lähmung)  und  der  Befund  am  Schädel  lassen 
keinen  Zweifel,  dass  hier  thatsächlich  ein  gröberer  Hirnbefund  links 
(Porencephalie?)  vorliegt. 

Auf  diese  Weise  lässt  sich  also  thatsächlich  ohne  Zwang 
ein  fliessender  Uebergang  von  den  Fällen  angeborener, 
reiner  Linkshändigkeit,  die  wir  aber  auf  eine  Läsion  der 
linken  Hemisphäre  zurückzuführen  haben,  bis  zu  den  un- 
zweifelhaften rechtsseitigen  cerebralen  Kinderlähmungen 
herstellen.  Erstere  unterscheiden  sich  von  den  letzteren  insofern,  als 
niemals  eine  wirkliche  Lähmung  der  rechten  Seite  bestanden  hat,  so 
dass  wir  nur  eine  sehr  geringe  linksseitige  Hemisphärenläsion  voraus- 
zusetzen haben,  die  nur  eine  gewisse  Inferorität  der  rechten  Seite  be- 
dingte. 

Mangeis  entsprechender  anatomischer  Befunde  können  wir  natürlich 
keine  genaueren  Angaben  über  die  Natur  der  supponirten  Läsionen 
machen,  sondern  höchstens  Vermuthungen  anstellen.  Es  rauss  sich  um 
sehr  früh  einsetzende  Schädigungen  handeln,  die  während  des  Fötal- 
iebens,  während  der  Geburt  oder  bald  nach  dieser  einsetzen.  In  ersterer 
Beziehung  wäre  an  die  sogenannte  Encephalitis  congenita  zu  denken. 
Bekanntlich  wurde  diese  von  Virchow  aufgestellte  Form  für  die  aller- 
größte Mehrzahl  der  Fälle  als  nicht  pathologisch,  sondern  vielmehr 
als  ein  normales  Entwickelungsstadium  des  menschlichen  Gehirns  er- 
erkannt; das  gilt  insbesondere  für  die  diffuse  Form1).    Daneben  aber 

1)  Siebe  darüber  mein  Referat:  Ueber  acute  Encephalitis.  Centralblatt 
f.  allgem.  Path.  u.  path.  Anat.  Bd.  XI.  1900  und  Zappert,  „Organische 
Erkrankungen  des  Nervensystems"  in  Handbuch  der  Kinderheilkunde  von 
Pfaundler  und  Schlossmann. 

Archiv  f.  Psychiatrie.     Bd.  44.    lieft  1.  6 
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giebt  es  eine  circumscripte  Form,  wo  es  theils  in  ganz  kleinen 
Herden,  theils  durch  Confluenz  dieser  in  etwas  weiterem  Umfange  zur 
Anhäufung  von  Fettkörnchenzellen,  aber  auch  anderer  Entzündungspro- 
dukte mit  Untergang  des  Gewebes  oder  schweren  Veränderungen  der 
Ganglienzellen  und  des  Gliagewebes  kommt,  und  der  wirklich  die  Be- 
deutung eines  Entzundungsprocesses  zukommen  dürfte  (Limbeck, 
Fi  sohl,  T  hie  mich).  Wenn  dieser  Process  ausheilt,  werden  keinerlei 
grobe  makroskopische  Herderkrankungen  des  Gehirns  resultiren,  sondern 
höchstens  eine  mehr  diffuse,  leichte  Schädigung  einer  oder  beider 
Hemisphären.  Auch  meningitische  Processe  werden  eine  ähnliche 
Wirkung  haben  können. 

Aetiologisch  kämen  speciell  für  die  congenitale  Encephalitis,  aber 
auch  für  die  Meningitis  septische  Erkrankungen  des  Fötus  und  Neuge- 
borenen, dann  Infectionskrankheiten,  acute  Erkrankungen  des  Magens 
und  des  Darmes  u.  A.  in  Betracht.  Auch  encephalitische  Erkrankungen 
des  Gehirns  in  der  frühesten  Kindheit  sind  heranzuziehen.  Unter  meinen 
Fällen  sind  zwei  (Fall  2  und  3),  für  die  der  Verdacht  einer  hereditären 
Lues  naheliegt.  Man  wird  also  auch  an  die  Möglichkeit  dieser  Aetiologie 
denken  müssen,  zumal  wir  ja  wissen,  dass  die  hereditäre  Lues  in  einer, 
wenn  auch  kleinen  Zahl  von  Fällen  sogenannter  genuiner  Epilepsie  ätio- 
logisch eine  Rolle  spielt.  Endlich  möchte  ich  hier  auch  erschwerte  Ge- 
burt, insofern  sie  nicht  zu  groben  Veränderungen  des  Gehirns  führt, 
ätiologisch  nennen. 

Vorauszusetzen  ist,  dass  diesen  Fällen  mit  linksseitiger  Hem  isphären - 
läsion  eine  Zahl  von  Fällen  mit  gleichartigen  und  aus  gleichen  Bedingun- 
gen erwachsenden  rechtsseitigen  Läsionen  (vielleicht  auch  beiderseitigen) 
entspricht.  Diese  Individuen  werden  natürlich  eo  ipso  Rechtshänder  sein; 
hier  wird  die  Läsion  dem  klinischen  Nachweise  entgehen,  es  sei  denn, 
dass  sie  sich  durch  ausgesprochene  linksseitige  Halbseitenerscheinungen 
documentirt  oder  die  Convulsionen  einen  ausgesprochenen  linksseitigen 
Sitz  haben.  Ob  die  Zahl  dieser  Fälle  mit  rechtsseitiger  Läsion  ebenso 
gross  ist,  wie  die  mit  linksseitiger,  oder  kleiner,  lässt  sich  nicht  mit 
Sicherheit  entscheiden,  wiewohl  manches  für  die  letztere  Annahme 
spricht.  Die  rechtsseitigen  cerebralen  Kinderlähmungen  überwiegen  im 
Allgemeinen  etwas  über  die  linksseitigen.  In  einer  Zusammenstellung 
von  Freud1)  sind  unter  684  Fällen  cerebraler  Kinderlähmung  374 
rechtsseitige,  d.  i.  54,7  pCt.  Ob  diese  Prävalenz  auch  für  die  Fälle 
von  Combination    mit  Epilepsie    gilt,    darüber    fehlen    Angaben.     Nach 

1)  Freud,  Infantile  cerebrale  Lähmung  in  Nothnagel's  Handb.  der  spec. 
Pathol.  und  Ther. 
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einer  kleinen  Statistik,  die  ich  gemacht  habe,  sind  auch  hier  die  rechts- 
seitigen Lähmungen  häufiger.  Wir  haben  weiter  gesehen,  dass  Lom- 
broso  und  vor  Allem  Tonnini  angeben,  dass  bei  der  Epilepsie  auch 
pathologische  AtTectionen  des  Gehirns  mit  Vorliebe  die  linke  Hemisphäre 
ergreifen.  Das  würde  den  Wahrscheinlichkeitsschluss  gestatten,  dass 
die  Zahl  der  Fälle  mit  angeborenen  rechtsseitigen  Hirnläsionen  kleiner 
ist,  als  die  mit  linksseitigen.  Damit  würde  es  sich  auch  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  erklären,  warum  ich  bei  meinen  Untersuchungen  über 
die  genuine  Epilepsie  die  Fälle  mit  rechtsseitigen  Halbseitenerscheinungen 
zahlreicher  fand,  eine  Angabe,  die  auch  Besta  (1.  c.)  bestätigt. 

Fasse  ich  nunmehr  meine  Befunde  und  die  sich  aus  ihnen  ergebenden 
Schlussfolgerungen  zusammen,  so  ergiebt  sich,  dass  für  eine,  wenn  auch 
kleine  Zahl  von  Fällen  —  genaue  Zahlenangaben  möchte  ich  vor- 
läufig vermeiden,  zumal  es  sich  zum  Theil  um  ganz  leichte,  mitunter 
arbiträre  Befunde  handelt  —  die  Linkshändigkeit  ein  Moment  darstellt, 
das  uns  auf  eine,  wenn  auch  leichteste  Schädigung  der  einen,  und  zwar 
der  linken  Hemisphäre  hinweist1).  Dadurch  ist  eine  Prädisposition  für 
das  Auftreten  der  Epilepsie  gegeben,  auf  deren  Basis  dann  andere  Schäd- 
lichkeiten, Infectionen,  Intoxicationen,  Trauma,  u.  a.  auch  recente  Lues, 
das  Auftreten  der  Epilepsie  veranlassen.  Auf  diese  Weise  erhält  für 
gewisse  Fälle  die  Prädisposion  zur  Epilepsie  eine  neue  Beleuchtung  und 
ist  für  diese  Fälle,  wenigstens  auf  klinischem  Wege,  neues  Material 
für  die  Annahme  einer  anatomischen  Läsion  bei  der  genuinen  Epilepsie 
gewonnen  worden. 

Von  Interesse  wäre  auch  die  Frage,  wie  sich  diese  „anatomische" 
Prädisposition  für  die  Epilepsie  zur  hereditären  verhält.  Angeregt  wurde 
diese  Frage  für  mich  durch  den  Umstand,  dass  unter  den  erwähnten 
Fallen  von  Linkshändigkeit  sich  mehrere  fanden,  bei  denen  auch  eine 
hereditäre  Disposition  bestand.  Ich  möchte  in  dieser  Beziehung  weiter 
anfahren,  das  ich  kürzlich  zwei  Geschwisterpaare  mit  Epilepsie  zu 
beobachten  Gelegenheit  hatte,  wobei  immer  eines  der  Geschwister  eine 
anscheinend  genuine  Epilepsie  aufwies,  das  andere  eine  typische  rechts- 
seitige cerebrale  Kinderlähmung  mit  Epilepsie. 

ich  will  diese  Frage  heute  nur  aufgeworfen  haben,  vielleicht  er- 
geben weitere  Untersuchungen  Hinweise  für  eine  Beantwortung  derselben. 

1)  Ein  Fall,  den  ich  kürzlich  demonstrirt  habe  (s.  Wiener  klin.  Wochen  - 
schr.  1907),  legte  mir  die  Frage  nahe,  ob  bei  den  Singular en  Linkshändern 
das  „Sprach centr am"  stets  rechts  gelegen  ist.  Erwähnen  möchte  ich  noch, 
dass  Heilbronner  (mündliche  Mittheilung)  unter  den  Stotterern  viel  Links- 
händer fand  (Läsion  der  linken  Sprachgegend?). 
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Kiel  (Director:  Geh.  Med.-Rath  Prof.  Dr.  Siemerling). 

Ueber  Fibrillenbefimde  bei  Epilepsie. 

Von 
Dr.  Renkichi  Moriyasu. 

Lieber  die  pathologischen  Veränderungen  in  der  Hirnrinde  bei  genuiner 
Epilepsie  gehen  die  Ansichten  der  Autoren  sehr  auseinander. 

Meynert  machte  zuerst  auf  die  verschiedene  Grösse,  Consistenz 
und  Sklerose  des  Ammonshorns  aufmerksam.  Sommer  und  Bratz  haben 
seine  Angaben  bestätigt  und  die  Bedeutung  solcher  Befunde  studirt.  Es 
ist  durch  den  letzteren  wahrscheinlich  gemacht,  dass  es  sich  dabei  um 
Hypoplasie  handelt. 

Oppenheim  hat  dann  die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  viel- 
leicht Entwickelungsanomalien  vorliegen. 

Von  neueren  Autoren  hat  vor  Allem  Alzheimer  die  Veränderungen 
in  der  Hirnrinde  bei  Epileptikern  mit  verschiedenen  Methoden  eingehend 
untersucht  und  folgende  Resultate  bekommen:  Der  Ausfall  der  mark- 
halt igen  Fasern  der  Hirnrinde  ist  in  der  Tangentialschicht  am  stärksten, 
führt  hier  stellenweise  bis  zu  völliger  Vernichtung,  dann  folgt  dem 
Grade  nach  das  supraradiäre  Flechtwerk.  Der  Gen  narr  sehe  Streifen, 
das  interradiäre  Flechtwerk,  die  Radii  in  den  Mark  leisten  zeigen  gleich- 
falls einen  Faserausfall.  Die  Ganglienzellen  sind  stark  vermindert, 
besonders  in  der  kleinzelligen  zweiten  Schicht,  in  tieferen  Schichten 
sind  ebenfalls  Zellen  ausgefallen.  Andere  Zellen  sind  entschieden  ver- 
kleinert. Schliesslich  findet  man  noch  in  eigenthümlicher  Weise  ver- 
änderte, offenbar  frisch  erkrankte  Ganglienzellen. 

Die  Gefässc  zeigen  keine  auffallende  Veränderung;  die  reichliche 
Anhäufung  schwarzer  Schollen  in  der  Adventitia  und  im  perivasculären 
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Lyoiphraum  deuten    auf   fortdauernde  Zerfallsprocesse.  Alle  diese  Ver- 
änderungen sind  über  die   ganze  Hirnrinde  fast  gleich  massig  verbreitet. 
Nissl  bat  beschrieben,  dass  die  Zellen  bei  Epilepsie   in  ihrer  An- 
ordnung verändert,  geschrumpft  und  theils  verkalkt  sind. 

Marchand  hat  mit  verschiedenen  Methoden  das  Gehirn  von  fünf 
Epileptikern  untersucht,  deren  Intelligenz  nicht  gestört  gewesen  war, 
und  Folgendes  gefunden: 

Die  Pyramidenzellen  waren  im  Stadium  der  Chromatolyse.  Die 
Granula  waren  in  einzelnen  Zellen  noch  sichtbar,  aber  die  achroma- 
tische Substanz  färbte  sich  mit  der  Nissl'schen  Methode  stark.  Es 
fanden  sich  Randzellen  um  die  Nervenzellen  gelagert  oder  in  einzelne 
Pyramidenzellen  eingedrungen.  Eine  Wucherung  der  Neuroglia  im  Cortex 
war  nicht  vorhanden. 

Weber  hat  hervorgehoben,  dass  frische  Veränderungen  am  Gefäss- 
system  und  an  den  Zellen  für  Tod  im  Anfall,  Status,  Coma  oder  Ver- 
wirrtheitszustände sprechen,  während  Wucherung  von  Gliazellen  und 
Gliafasern,  sowie  Ausfall  vieler  nervöser  Elemente  u.  s.  w.  mehr  mit 
der  Häufigkeit  der  Anfälle  und  mit  der  Demenz  in  Berührung  ständen. 
Lubimow  beschrieb  bei  Status  epilepticus  starke  Füllung  der 
GeAsse,  Diapedesis  der  Leukocyten,  Erweiterung  des  perivasculären 
Lymphraumes,  welcher  mit  Blutplasma  gefüllt  war,  zahlreiche  Blutungen 
in  der  weissen  und  grauen  Substanz  des  Gehirns  und  in  der  Medulla 
obloogata,  Degeneration  der  Nervenzellen,  Ausfall  der  Tangentialfasern. 
Er  hebt  besonders  eine  enorme  Hyperämie  und  Blutstase  während  des 
epileptischen  Anfalls  hervor  und  meint,  dass  dieselbe  zu  trophischer 
Störung  mit  Degeneration  der  Nervenzellen  und  secundärer  Gl i ose 
fuhren  könne. 

Bevan  Lewis  hat  in  frischen  Präparaten  neben  der  Veränderung 
der  Neuroglia  charakteristische  Veränderungen  der  Ganglienzellen  be- 
schrieben, bei  welchen  der  Kern  in  der  Schicht  der  kleinen  und  grossen 
Pyramidenzellen  in  Form  eines  stark  lichtbrechenden  rundlichen  Körpers 
die  erste  Veränderung  zeigte. 

Sarbo  hat  behauptet,  dass  es  bei  Epilepsie  zu  diffuser  Gliose 
kommen  könne,  die  nicht  nur  auf  die  Ammonshörner  beschränkt  bleibe, 
sondern  auf  die  gesammte  Rinde  übergreife. 

Hochhaus  hat  bei  Epilepsie  in  der  Hirnrinde  Verkalkung  der 
Gefasse  constatirt,  besonders  der  allerkleinsten  und  der  Capillaren. 
Vorzugsweise  sei  die  Verkalkung  der  Gefässe  in  der  linken  Central  - 
Windung  und  der  Ammonswindung  auffallend.  Allerdings  hat  dieser 
Autor  betont,  dass  die  Ursache  in  seinem  Fall  durch  vasculäre  Ver- 
änderungen bedingt  worden  sei. 
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Orloff  hat  mitgetheilt,  dass  in  seinen  Fällen  von  Epilepsie  die 
Tangentialfasern  niemals  Verminderung  gezeigt,  auch  nicht  die  Radiär - 
fasern;  er  habe  nur  pcrlartige  Anschwellung  gesehen. 

Endlich  hat  Alzheimer  kürzlich  in  seinem  Referat  in  der 
Jahresversammlung  des  deutschen  Vereins  für  Psychiatrie  ausführlich 
berichtet : 

Bei  im  Status  epilepticus  Verstorbenen  habe  er  frische  Veränderungen 
nachgewiesen.  In  den  Central  Windungen  fänden  sich  besonders  in  der 
Umgebung  der  Capillaren  amöboide  Zellen,  die  sich  mit  Zerfallsprodukten 
beladen  hätten.  Sonst  seien  im  Gehirn  regelmässig  Mastzellen  zu  con- 
statiren. 

Obgleich  also  die  pathologischen  Veränderungen  der  Hirnrinde  bei 
Epilepsie  vielfach  mit  Eifer  studirt  worden  sind,  wissen  wir  doch  bisher 
keine  pathognomonische  Veränderung,  welche  im  Stande  wäre,  die  Krank- 
heit zu  erklären.  Am  meisten  sind  bei  Epilepsie  die  Glia Veränderungen 
von  den  Autoren  berücksichtigt  worden;  aber  es  ist  klar,  dass  sie  nur 
secundärer  Natur  sind  und  Folgeerscheinungen  bilden.  Es  erscheint 
daher  wichtig,  zu  untersuchen,  wie  sich  bei  Epilepsie  die  Neurofibrillen 
verhalten. 

Hierüber  ist  aber  bis  jetzt  fast  garnicht  gearbeitet  worden,  so  weit 
mir  aus  der  Literatur  bekannt  ist.  Nur  Alquier  hat  bei  4  Epileptikern 
die  Neurofibrillen  untersucht.  Nach  seiner  Ansicht  zeigen  die  Neuro- 
fibrillen in  der  Grosshirnrinde,  auch  im  Ammonshorn  und  im  Kleinhirn 
keine  Veränderungen  mit  Ausnahme  circumscripter  Stellen,  in  denen 
sich  alte  oberflächliche  Sklerosen  finden. 

Meine  eigenen  mikroskopischen  Ergebnisse,  die  ich  an  Neuro- 
fibrillenprä paraten  nach  Bielschowsky  und  an  Vergleichspräparaten 
nach  Nissl  gewonnen  habe,  seien  nachstehend  mitgetheilt. 

Fall  I. 

W.  H.,  Arbeiter,  37  Jahre  alt,  wurde  am  18.December  1906  aufgenommen. 
Angeblich  keine  Heredität.  Massiger  Potus.  Seit  6  Jahren  krank,  manchmal 
Kopfschmerz.  Vor  4  Jahren  habe  er  sich  plötzlich  im  Bette  hin  und  her  ge- 
worfen, Kopf  in  den  Nacken,  Augen  verdreht,  Schaum  vor  dem  Munde,  einge- 
nässt,  Gesicht  bläulich,  hinterher  geschlafen,  furchtbar  geschnarcht.  Zungen- 
biss.  Morgens  dann  flau,  wusste  von  nichts.  Diese  Anfalle  wiederholten  sich 
etwa  alle  vier  Wochen.    Seitdem  war  er  sehr  vergesslich. 

Status:  Kräftiger  Körperbau,  gute  Muskulatur.  Schädel  nicht  empfind- 
lich. Pupillen  mittelweit,  gleich,  nicht  ganz  rund.  Lichtreaction  prompt. 
Conjunctivalreflex  sohwach.  Convergenzreaction  positiv.  Keine  articulatorische 
Sprachstörung.  Zunge  gerade,  zittert  nicht,  belegt.  Keine  sichere  Bissnarben. 
Rachenreflex  erloschen.  GeringerTremor  manuum.  Muskclerregbarkeit gesteigert. 
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Kniereflexe  lebhaft;  Aohillessehnenrefleie  deutlich.  Gang  sicher.  Keine  sen- 
siblen Störungen.    Puls  88,  regelmässig.    Herztöne  rein. 

Lungen  ohne  Besonderheit.    Magengegend  druckempfindlich. 

Urin  ohne  Eiweiss  und  Zucker. 

28.  December  1906.  Angina  mit  Belag.  Fieber  39,9°  C.  Im  Belag 
Diphtheritishacillen. 

3.  Januar  1907.  Wieder  leichtes  Fieber,  gereizt,  schimpft  über,  das  Essen 
and  die  Behandlung.    Sagte,  er  sei  am  ganzen  Körper  wie  zerschlagen. 

Intercostalraum  links  sehr  empfindlich.  Etwas  Husten.  Lungen  ohne 
Besonderheit.   Angina  abgelaufen. 

6.  Januar  1907.  Gegen  4  Uhr  Morgens  laut,  erregt  und  sohimpft. 
Morgens  schläft  er  auffallend  tief,  Athmung  schnarchend.  Puls  beschleunigt. 
Gegen  11  Uhr  wurde  Patient  cyanotisoh,  sah  sehr  verfallen  aus;  Puls  aus- 
setzend. Kampfer. 

Papillen  übermittelweit. 

Gegen  iy4  Uhr  p.  M.  plötzlich  Aussetzen  des  Pulses,   stark  cyanotisch. 

2y4  Uhr  p.  M.  Exitus  letalis. 

Section:  Keine  körperliche  Missbildung.  Schädeldach  mittelweit, 
Diploe  erhalten.  Dura  glatt  und  spiegelnd.  Im  Sinus  longitudinalis  geringe 
Menge  flössiges  Blut.  Pia  leicht  getrübt  und  verdickt.  Gyn  und  Sulci  ohne 
Besonderheit.    Nerven  frei.    Arterien  nicht  starrwand  ig. 

Rückenmark  ohne  Besonderheit.  Lungen  frei.  Im  linken  Pleuraraum 
200  ccm  röthlich-gelbliohe  Flüssigkeit. 

Bronchitis.  Im  Kehlkopf  reichlich  Schleim,  Schleimhaut  geröthet,  es  findet 
sich  Belag.  Tonsillen  und  ihre  Umgebung  glasig  geschwollen,  kein  Belag. 
Magenschleimhaut  hyperämisch. 

Mikroskopische  Befunde. 

111.  Stirnwindung:  Extracelluläre  Fibrillen  sind  in  der  I. — II.  Schicht 
meist  in  kleine  Stücke  zerfallen  und  bei  Vergleich  mit  normalen  Präparaten 
stark  vermindert;  nur  grobe  Fasern,  welche  unregelmässig  hier  und  da  liegen, 
sind  erhalten.  Pyramidenzellen  im  Allgemeinen  äusserlich  gut  erhalten;  ihre 
Fortsätze  und  Fibrillen  sind  fast  unversehrt.  Nur  hier  und  da  giebt  es  Gan- 
glienzellen, welche  ihre  zarten  Fortsätze  verloren  haben,  nur  die  kurzen  Stümpfe 
des  Spitzenfortsatzes  aufweisen  und  rundliche  Schwellung  zeigen.  Die  Fibrillen 
des  Zellleibes  sind  schon  um  den  Kern  herum  stark  gelichtet.  Dieser  ist  von 
einem  ganz  hellen  Hof  umgeben,  während  in  der  Peripherie  noch  eine  körnige 
schwarze  Masse  erhalten  ist.  Ferner  finden  sich  Ganglienzellen,  welche  sich 
Mass  verfärbt  haben  und  in  denen  keine  Fibrillen  sichtbar  sind,  deren  Kern 
sich  dagegen  intensiv  schwarz  gefärbt  hat. 

Sonst  giebt  es  noch  Ganglienzellen  mit  stark  angeschwollenem  Zellleib, 
deren  Fibrillen  körnig  zerfallen  sind  und  deren  Kern  in  die  Peripherie  gerückt 
ist.  Im  Allgemeinen  sind  aber  die  erwähnten  Zellbilder  nicht  zahlreich  und 
ist  überhaupt  die  Veränderung  nicht  so  stark. 

Nisslbild:  Die  Ganglienzellen  sind  sämmtlich  gut  erhalten,  wie  in  nor- 
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malen  Präparaten.  Aber  einige  Pyramidenzellen  haben  sich  ganz  blass  gefärbt, 
sind  in  der  Mitte  des  Zellleibes  ganz  hell.  Die  Contur  ihres  Kerns  ist  undeut- 
lich; nur  das  Kernkörperchen  hat  sich  intensiv  blau  gefärbt.  Hier  und  da 
finden  sich  Ganglienzellen,  welche  rundlich  angeschwollen  sind,  diffus  blass 
oder  dunkelblau  gefärbt,  deren  Kern  nach  der  Peripherie  sich  verschoben  hat. 
Ich  möchte  diese  Veränderung  der  Ganglienzellen  als  homogene  Schwellung 
ansprechen.  Es  giebt  einige  Ganglienzellen,  welche  sich  intensiv  dunkel  oder 
blass  gefärbt  haben,  deren  Zellleib  mit  dem  Kern  lang  gezogen  oder  gesohrumpft 
erscheint.  Das  sind  atrophische  Zellen.  Einzelne  Rundzellen  sind  in  den 
per i cell ulären  und  perivasculären  Lymphräumen  oder  Ganglienzellkörpern  an- 
liegend vorhanden.  Die  Gefässe  sind  zum  Theil  gefällt;  das  Endothel  ge- 
wuchert.   In  den  Gefass wänden  sieht  man  Mastzellen  und  viel  Pigment. 

Vordere  Centralwindung:  Die  Fibrillen  haben  in  der  Zonalschicht 
stellenweise  mittelstark  abgenommen;  auch  in  der  IL— III.  Schicht  sind  inter- 
radiäre und  radiäre  Fasern  in  kleine  Bruchstücke  zerbrochen  und  haben  sich 
gelichtet,  sind  sogar  stellenweise  fast  verschwunden. 

Ueberwiegend  sind  die  feinen  Fäserchen  afficirt  worden;  dagegen  bleiben 
grobe  Fasern,  welche  schräg,  horizontal  oder  unregelmässig  verlaufen,  er- 
halten. 

Im  Allgemeinen  haben  sich  die  Pyramidenzellen  dunkel  gefärbt,  besonders 
intensiv  ihr  Kern;  manchmal  sind  hier  und  da  schwarz  gefleckte  Zellen  vor- 
handen. Der  Spitzenfortsatz  ist  lang  verfolgbar,  die  zarten  Fortsätze  fehlen 
meist.  Die  fibrilläre  Structur  der  Fortsätze  ist  ziemlich  klar,  stellenweise  sind 
sie  aber  wie  verklebt.  Dagegen  sind  die  Fibrillen  des  Zellleibes  in  körnige 
Stücke  zerbrochen  oder  zu  kleinen  schwarzen  Schollen  verschmolzen.  Stellen- 
weise sind  die  Pyramidenzellen  mit  abgehacktem  Stumpfe  eines  Spitzenfort- 
satzes stark  angeschwollen;  die  Fibrillen  sind  um  den  Kern  herum  zerfallen, 
zeigen  sich  in  der  Peripherie  noch  deutlich  und  sind  von  einem  Fortsatz  durch 
den  Zellleib  nach  dem  Spitzenfortsatz  verfolgbar. 

Unter  den  veränderten  Zellen  giebt  es  einige,  welche  einen  langen,  stark 
geschlängelten  Spitzen fortsatz  besitzen ;  aber  sie  sind  nicht  zahlreich. 

Hier  ist  der  Ausfall  der  extracellulären  Fibrillen  bedeutend : 

Nisslbild:  Grosse  Pyramidenzellen  zeigen  homogene  Schwellung 
massigen  Grades.  Die  Riesenpyramidenzellen  haben  sich  diffus  dunkel  gefärbt 
und  der  Kern  ist  etwas  nach  der  Peripherie  gerückt.  Trabantzellen  haben  sich 
dicht  um  oder  in  die  Zellen  hereingelagert.  Man  findet  hier  und  da  wenig 
atrophische  Zellen.  Gefässe  zeigen  Wucherung  des  Endothels  und  leichte  rund- 
zellige  Infiltration  im  perivasculären  Lymphraum. 

Die  Zahl  der  Ganglienzellen  ist  stellenweise  vermindert,  die  Schichtung 
erhalten. 

Hintere  Centralwindung:  Extraoelluläre  Fibrillen  haben  sioh  in  der 
Zonalschicht  stark  gelichtet,  und  grobe  Fasern,  welche  unregelmässig  verlaufen, 
-sind  als  Rest  vorhanden.  Ebenfalls  sind  inter-  und  radiäre  Fasern  körnig  zer- 
fallen und  haben  stark  abgenommen.  Besonders  zeigen  die  radiären  Fasern 
keine  Anordnung  in  Bündeln,  sondern    sind  vereinzelt  hier  und  da  zerstreut. 
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Die  Pyramiden zellen  haben  anscheinend  ihre  äussere  Gestalt  gut  erhalten, 
doch  sind  Zellleib  und  besonders  Kern  und  Kemkörperchen  intensiv  schwarz 
gefärbt    Im  Kern  sieht  man  viel  schwarze  grobe  Granula. 

Die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  stark  zertrümmert  und  undeutlich; 
namentlich  haben  dieselben  sich  um  den  Kern  herum  stark  gelichtet. 

Es  giebt  Ganglienzellen,  in  deren  Zellleib  die  Fibrillen  central  körnig  zer- 
fallen sind,  während  in  der  Peripherie  Fibrillen  von  einem  Fortsatz,  dem 
Spitzenfortsatz,  ganz  unversehrt  abgehen.  Ihr  Spitzenfortsatz  ist  stark  ange- 
schwollen, weithin  verfolgbar  und  hat  ziemlich  klare  fibrilläre  Struktur. 
Stellenweise  haben  die  Ganglienzellen  ihre  Fortsätze  ganz  verloren  oder  nur 
kurze  Stümpfe  behalten  und  sind  dunkel  gefärbt. 

In  der  Mitte  eines  abgehackten  Fortsatzes  erscheinen  die  Fibrillen  in  eine 
körnige  Masse  verwandelt;  aber  in  der  Peripherie  sind  sie  noch  gut  sichtbar. 
Auch  finden  sich  Ganglienzellen,  welche  stark  angeschwollen  sind,  deren  Kern 
in  die  Peripherie  gerückt  ist,  und  deren  fibrilläre  Structur  noch  ziemlich  deut- 
lich geblieben  ist. 

Nisslbild:  Stellenweise  hat  die  Anzahl  der  grossen  Pyramidenzellen 
abgenommen.  Man  findet  hie  und  da  ziemlich  viel  atrophische  Zellen.  Stellen- 
weise haben  sich  die  Pyramidenzellen  sehr  blass  gefärbt;  zerfallene  Granula 
sind  zerstreut  im  Zellleib  vorhanden;  Kern  ist  auch  blass  gefärbt  und  stark 
angeschwollen.  Stellenweise  zeigen  die  Ganglienzellen  homogene  Schwellung. 
Atrophische  Veränderungen  der  Ganglienzellen  wiegen  vor. 

Trabantzellen  umgeben  die  atrophischen  Zellen.  Die  Gefasse  sind  stark 
gefüllt,  vermehrt  und  zeigen  leichte  rundzellige  Infiltration  im  perivasculären 
Lymphraum. 

I.  Temporal  Windung:  In  der  Tangen  tialschicht  haben  die  Fibrillen 
mittelstark  abgenommen;  interradiäre  und  radiäre  Fasern  haben  sich  im  Ver- 
gleich mit  normalen  Präparaten  etwas  vermindert  und  sind  oft  in  kleine  Bruch- 
stücke zerfallen.  Die  Ganglienzellen  haben  lange  Fortsätze  und  sind  äusserlich 
gat  erhalten ;  aber  ihr  Zellkörper  hat  sich  mit  Einschluss  des  Kerns  dunkel  - 
schwarz  verfärbt;  die  Fibrillen  sind  um  den  Kern  herum  sehr  gelichtet,  doch 
sind  einzelne  in  der  Peripherie,  die  durch  den  Zellleib  nach  dem  Spitzenfort- 
satz ziehen,  klar  sichtbar.  Die  Fibrillen  des  Fortsatzes  haben  sich  relativ 
deutlich  erhalten. 

Nisslbild:  Stellenweise  zeigen  die  Ganglienzellen  atrophische  Verände- 
rungen, stellenweise  homogene  Schwellung. 

Es  giebt  Ganglienzellen,  welche  blass  verfärbt,  mit  Staubmasse  erfüllt 
sind,  deren  Kern  etwas  nach  der  Peripherie  gerückt  erscheint.  Die  Trabant- 
zellen liegen  um  Ganglienzellen  zahlreich :  zuweilen  sind  sie  von  der  Basis  der 
Zellen  in  den  Zellkörper  eingedrungen  und  die  Basis  hat  naoh  aussen  concav 
nachgegeben.  Die  Veränderung  der  Gefasse  ist  wie  in  der  hinteren  Central- 
windung. 

Fissura  calcarina:  Extracellulare  Fibrillen  sind  im  Vergleich  mit 
normalem  Präparat  nicht  vermindert.   Die  Ganglienzellen  haben  im  Allgemeinen 
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eine  gut  erhaltene  äussere  Gestalt,  doch  sind  Zellleib  und  Kern  schwarz  ge- 
färbt und  die  flbrilläre  Structur  des  Zellleibes  ist  stark  zerstört. 

Stellenweise  sind  die  Ganglienzellen  stark  angeschwollen,  ebenfalls  der 
Kern.  Die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  in  körnige  Massen  oder  in  Stücke  zer- 
fallen, dagegen  sind  sie  in  den  Fortsätzen  noch  gut  sichtbar. 

Nisslbild:  Die  Ganglienzellen  zeigen  homogene  Schwellung;  aber  ihre 
Veränderung  ist  nicht  stark.  Trabantzellen  finden  sich  uro  die  Ganglienzellen 
ziemlich  reichlich.    Veränderung  der  Gefasse  wie  oben. 

Fall  II. 

£.  J.,  Leitungsaufsehersfrau,  47  Jahre  alt,  wurde  am  28.  August  1905 
aufgenommen. 

Keine  Heredität.  Ueber  Kinderkrankheiten  nichts  bekannt.  Hehrmals 
Gelenkrheumatismus,  das  letzte  Mal  mit  16  Jahren.  Mit  18.  Lebensjahr  erste 
Regel,  musste  Mittel  gebrauchen,  weil  Unwohlsein  nicht  kam.  Vor  3—4  Jahren 
einmal  Nachts  Krämpfe  und  Zucken  mit  Armen  und  Beinen,  Kopf  nach  hinten 
übergebeugt. 

Zungenbiss.  Kein  Einnässen.  Sonst  nie  Krampfanfall  beobachtet.  Vier 
Kinder  leben,  gesund.  Kein  Abortus.  Vor  4  Jahren  in  der  Frauenklinik  aus- 
gekratzt, blutete  stark.  Darnach  ganz  gesund,  war  heiteren  Temperaments, 
arbeitete  zu  Hause  fleissig.  Ende  Juni  1905  erkrankte  Patientin  an  Halsentzün- 
dung. Mitte  Juli  Dannkatarrh.  Ende  Juli  und  Anfang  August  Herzbeklem- 
mungen. Während  der  Menses  öfters  Ohnmachtsanfälle.  Seit  vorgestern 
Muskelkrämpfe  andauernd,  spricht  nicht,  sucht  etwas  zu  fassen,  zuckt  mit  den 
Händen,  macht  die  Bewegung  des  Wegwerfens.  Sonnabend  Abends  26.  August 
sagte  sie  immer:   „Ich  falle,  ich  falle,  haltet  mioh  doch  fest!"    War  schlaflos. 

Status:  Graciler  Knochenbau,  schlaffe  Musculatur,  dürftiger  Ernäh- 
rungszustand. 

Pupillen  mittelweit,  1.  >  r.  Lichtroaction  träge.  Bei  Prüfung  der  Pu- 
pillenreaction  stellt  sich  beiderseits  Lidkrampf  ein.  Die  Bulbi  werden  ruck- 
weise nach  rechts,  links,  oben  und  unten  bewegt.    Augenbewegung  frei. 

Zunge  zittert  stark,  ist  in  krampfhafter  Bewegung,  trocken  belegt. 

Mechanische  Muskelerregbarkeit  erhöht.  Vasomotorisches  Nachröthen 
gering. 

Kniereflexe  und  Achillessehnenreflexe  erhalten.  Clonus  wegen  der  Krämpfe 
nicht  zu  prüfen.  Thorax  schmal,  nach  unten  hinten  an  Breite  und  Tiefe  zu- 
nehmend. 

Lungen  ohne  Besonderheit. 

Herzdämpfung  nioht  vergrössert,  sehr  frequente  Herzthätigkeit.  Herztöne 
rein.    Puls  108—120,  unregelmässig,  klein,  zeitweise  kaum  fühlbar. 

Abdomen  stark  aufgetrieben,  deutlich  sichtbare  Peristaltik,  tiefer  Klopf- 
schall.   Leber  und  Milz  ohne  Besonderheit.    Kleiner  Decubitus  am  Kreuzbein. 

Augenhintergrund  ohne  Besonderheit. 

Harn  frei  von  Ei  weiss  und  Zucker. 

Die  Krämpfe  kommen  in  Abständen  von  x/4 — V2  Minute. 
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Flimmern  im  Gesicht,  erscheint,  als  ob  es  willkürlich  wäre. 
Krämpfe   beginnen   in  der  Mundmusculatur  (mitunter  wie  Grimassiren), 
dann  Krampf  in  den  Händen  und  Armen,  zuletzt  allgemeine  Krämpfe. 

29.  August.  Die  ganze  letzte  Nacht  hindurch  Krämpfe  wie  gestern. 

30.  August.  Im  Laufe  der  Nacht  sind  die  Krämpfe  seltener  geworden. 
Heute  noch  häufiges  Flimmern  und  Krämpfe  im  Gesicht,  die  allgemeinen 
Krämpfe  sind  nur  noch  selten. 

Puls  104 — 112,  ziemlich  klein.    Ei  weiss  im  Harn. 

31.  August.  Keine  Krämpfe  mehr,  isst  und  trinkt  die  ihr  gereichte 
Nahrung.   Antwortet  auf  Fragen  mit  ja. 

Grosse  Apathie,  schlief  viel  und  fest.  Puls  sehr  klein.  Kochsalzinfusion. 

2.  September.  Pat.  erholt  sich  körperlich  etwas.   Delirirt. 

Zupft  an  der  Decke,  macht  mit  den  Händen  Abwehrbewegungen,  glaubt, 
es  seien  Fliegen  auf  dem  Bett,  die  sie  verscheuchen  wolle. 

Schreit  zuweilen  ängstlich  auf,  scheint  stark  zu  halluoiniren.  Noch  starker 
Meteorismus. 

3.  September.  Nachts  sehr  unruhig,  wühlt  fortwährend  im  Bett,  sprioht 
viel  vor  sich  hin.  Puls  im  Ganzen  etwas  kräftiger,  voller.  An  beiden  Hacken 
und  in  der  Kreuzbeingegend  grosser  Decubitus.    Fieber. 

10.  September.  Epileptischer  Anfall.  Als  der  Arzt  kommt,  sieht  Pat. 
sehr  blass  aus;  Puls  kaum  fühlbar.  Nach  2  Campherinjectionen  und  etwas 
Wein  wird  der  Puls  wieder  besser. 

12.  September.  Hat  wieder  einen  kurzen  Anfall  gehabt.  Pat.  delirirt 
fortgesetzt,  lässt  Stuhl  und  Urin  unter  sich.  Decubitus  schreitet  fort,  hat  die 
Grosse  eines  Handtellers. 

16.  September.  Weiterer  Kräfte  verfall  trotz  guter  Nahrungsaufnahme. 
Hatte  gestern  Fieber,  39°  C. 

17.  September.  Puls  sehr  klein.  Tr ach eal rasseln.  Decubitus  am  Kreuz- 
bein sehr  ausgedehnt  und  tiefgehend. 

Nachmittags  Steigerung  des  Fiebers  auf  40,2°  C.  Gegen  9V2  Uhr  Abends 
Exitus. 

Section:  Keine  körperliche  Missbildung.  Auf  oberem  äusseren  Schädel- 
dach findet  sich  1  cm  von  der  Mittellinie  auf  der  Höhe  des  Scheitels  eine  etwa 
1  cm  schräg  laufende,  gelbliche,  anscheinend  rauhe  Stelle,  die  das  übrige 
Schädeldach  etwas  überragt  (ältere  Knochennarbe?).  An  der  entsprechenden 
Stelle  sieht  man  auf  der  Kopfhaut  eine  Hautnarbe.  Dura  glatt  spiegelnd,  Pia 
verdickt,  lässt  sich  in  grösseren  Fetzen  abziehen.  Gyri  und  Sulci  ohne  Be- 
sonderheit. 

Ausgedehnter  jauchiger  Decubitus  der  Kreuzbeingegend  mit  völliger  Frei- 
legung des  Knochens.  Geringer  Decubitus  in  der  Fersengegend.  Frische  Milz- 
schwellung. Geringe  Aspiration  im  rechten  Unterlappen.  Bronchitis  und 
geringes  Oedem  der  Lungen.    Schlaffes  Herz. 

Trübung  der  Leber,  Nieren,  Pankreas.  Einzelne  Hamorrhagien  in  der 
Dünndannschleimhaut,  zahlreiche  Geschwüre  des  Dickdarms,  besonders  im 
Colon  transversum.    Diphtherischer  Belag  der  Blasenschleimhaut. 
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Mikroskopische  Untersuchung. 

III.  Stirn  Windung:  Extracelluläre  Fibrillen  haben  sich  in  der  I.  bis 
II.  Schicht  stark  vermindert;  es  sind  nur  grobe  Fasern  noch  erhalten  geblieben. 
Die  Ganglienzellen  haben  lange  Fortsätze  und  gut  erhaltene  äussere  Form,  wie 
normale;  aber  die  Fibrillen  des  Zellkörpers  sind  meist  zerfallen. 

Stellenweise  hat  sich  der  Zellkörper  und  besonders  der  Kern  stark 
schwarz  gefärbt,  und  Fibrillen  sind  als  Körner  zerstreut  vorhanden ;  dagegen  ist 
der  Spitzenfortsatz  colossal  lang  verfolgbar,  und  seine  fibrilläre  Structur  er- 
scheint sehr  deutlich  erkennbar.  Die  Pyramidenzellen  haben  im  Allgemeinen 
viel  Pigment. 

Nisslbild:  Die  Pyramidenzellen  haben  sich  mit  Kern  ganz  dunkelblau 
gefärbt,  und  ihr  Zellkörper*  ist  langgezogen  und  die  Fortsätze  geschlängelt.  Es 
giebt  Pyramidenzellen,  welche  geschrumpft  erscheinen,  mit  blass  verfärbten 
Fortsätzen,  deren  Kern  nicht  sichtbar  ist.  Hie  und  da  finden  sich  Ganglien- 
zellen, welche  fortsatzlos,  rundlich  angeschwollen  sind,  deren  Kern  in  die 
Peripherie  gerückt  ist,  oder  es  erscheinen  Zellen,  welche  sammt  Fortsatz  ganz 
blass  verfärbt  und  angeschwollen  sind,  und  deren  Kern  nach  der  Peripherie 
sich  verschoben  hat.  Trabantzellen  finden  sich  um  die- zahlreichen  Ganglien- 
zellen herum  oder  in  den  Zellleib  eingedrungen. 

Im  Allgemeinen  treten  atrophische  Zellen  mehr  hervor,  als  homogene  ge- 
schwollene Zellen.  In  den  Gefässwanden  sieht  man  Mastzellen.  Gcfässe 
zeigen  im  perivasculären  Lymphraum  leichte  rundzellige  Infiltration. 

Vordere  Centralwindung:  Fibrillen  in  der  Tangen tialschicht  stark 
gelichtet,  stellenweise  ganz  verschwunden;  nur  die  gröberen  Fasern  noch  hier 
und  da  erhalten.  Die  interradiären  feinen  Fasern  haben  auch  etwas  ab- 
genommen.    Die  Ganglienzellen  haben  meist  langen  Spitzenfortsatz;  ihr  Zell- 

• 

körper  ist  dunkel,  der  Kern  besonders  intensiv  gefärbt.  Die  Fibrillen  der  Zell- 
körper sind  im  Innern  diffus  in  körnige  oder  in  schwarze  Massen  zerbrochen, 
aber  in  der  Peripherie  verlaufen  einige  unversehrt  durch  den  Zellleib  nach  dem 
Spitzenfortsatz.  Die  Fibrillen  des  Spitzenfortsatzes  sind  relativ  gut  erkennbar, 
obgleich  stellenweise  miteinander  verklebt,  sodass  sie  dicke  Fasern  gebildet 
haben.  Stellenweise  sind  die  Ganglienzellen  stark  angeschwollen,  und  ihr 
Kern  ist  in  die  Peripherie  gerückt;  stellenweise  haben  die  Zellen  ihre  Fort- 
sätze verloren;  allein  solche  Zellen  sind  selten.  Die  Riesenpyramidenzellen 
zeigen  hier  und  da  Zerfall  der  Fibrillen  im  Zellleib,  sind  jedoch  im  Allgemeinen 
gut  erhalten. 

Nisslbild:  Atrophische  Ganglienzellen  liegen  hier  und  da  ziemlich  viel 
umher.  Es  giebt  Pyramidenzellen,  welche  den  Spitzen fortsatz  verloren  haben, 
stark  angeschwollen  sind,  deren  Kern  nach  oben  verschoben  ist,  die  an  der 
Basis  Chromatolyse  zeigen,  und  in  deren  Zellleib  Trabantzellen  eingedrungen 
sind.  Die  Riesenpyramidenzellen  haben  die  Fortsätze  verloren  und  sind  rund- 
lich angeschwollen;  im  Zellleib  erscheint  das  Centrum  ganz  hell.  Kern  und 
Kernkörperchen  sind  garnicht  sichtbar,  doch  an  Basis  und  seitlicher  Peripherie 
erscheinen  feine  Granula,   welche   dunkelblau  gefärbt  sind.     Man  findet  auch 
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Riesenpyramidenzellen,  welohe  starke  Anschwellung  zeigen,  in  der  Peripherie 
homogen  blass  gefärbt  sind,  in  der  Mitte  Chromatolyse  bieten,  deren  Kern  an 
die  Peripherie  gerückt  ist.  Es  giebt  ferner  Pyramidenzellen,  welche  wie 
Schatten  entfärbt  und  nur  in  der  Peripherie  mit  körnigen  Massen  erfüllt  sind, 
im  Allgemeinen  zeigen  die  Riesenpyramidenzellen  centrale  Chromatolyse.  Viel 
Trabrantzellen  lagern  um  die  Ganglienzellen.  In  den  Gefasswänden  sieht  man 
Mastzellen.  Die  Gelasse  zeigen  im  perivasoularen  Lympbranm  rundzellige  In- 
filtration und  an  der  Gefasswand  viel  Pigment. 

Eine  Hauptveränderung  ist  die  homogene  Schwellung  der  Ganglienzellen. 

Hintere  Centralwindung:  Fibrillen  in  der  I.  Schicht  stark  ver- 
mindert; supra-,  interradiäre  und  radiäre  Fasern  ebenfalls  deutlich  gelichtet. 
In  der  IL— III.  Schicht  verlaufen  grobe  Fasern  stellenweise  unregelmässig. 
Die  Pyramidenzellen  haben  fast  alle  ihre  Fortsätze  verloren  und  zeigen  rund- 
liche oder  unregelmässige  Form.  Ihr  Zellleib  und  Kern  haben  sich  intensiv 
dunkel  gefärbt.  Die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  stark  zerfallen  und  undeutlich. 

Manchmal  zeigen  die  Zellen  Fibrillen,  welche  in  ihrem  Verlauf  um  den 
Kern  herum  sich  ganz  gelichtet  haben  und  nur  in  der  Peripherie  als  schollige 
Massen  vorhanden  sind. 

Sonst  giebt  es  Zellen,  welche  rundlich  angeschwollen  und  deren  Kern  in 
die  Peripherie  gerückt  ist;  die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  in  körnige  Staub- 
massen oder  in  kleine  Stüoke  zerfallen. 

Nisslbild:  Die  Ganglienzellen  zeigen  meist  homogene  Schwellung,  und 
um  den  Kern  sind  die  Granula  ganz  verschwunden,  dagegen  bleiben  feine 
Granula  in  der  Peripherie  zurück.  Hier  und  da  giebt  es  geschrumpfte  Zellen, 
welche  sich  dunkel  gefärbt  haben,  und  deren  Fortsätze  geschlängelt  sind. 
Trabantzellen  finden  sich  um  oder  in  die  Zellen  eingelagert.  Homogene 
Schwellung  der  Ganglienzellen  ist  überwiegend  vorhanden.  Die  Veränderung 
der  Gefasse  ist  ebenso  wie  in  der  vorderen  Centralwindung. 

Erste  Temporal  Windung:  Extracelluiäre  Fibrillen  sind  im  Vergleich 
zum  normalen  Präparat  in  der  I.  Schicht  etwas  vermindert.  Interradiäre  Fasern 
sind  mehr  in  kleine  Stücke  zerfallen,  als  auf  normalen  Präparaten;  aber  die 
gröberen  Fasern  haben  sich  noch  gut  erhalten.  Die  Fibrillen  in  den  Ganglien- 
zellen sind  meist  zerfallen  und  ihr  Kern  hat  sich  intensiv  schwarz  gefärbt. 
Die  Ganglienzellen  haben  im  Allgemeinen  Fortsätze  gut  erhalten. 

In  der  unteren  Rindenschicht  (IV.  Schicht)  sind  die  Ganglienzellen  zum 
Theil  stark  angeschwollen,  der  Korn  in  die  Peripherie  gerückt;  der  Zellleib 
blass,  hell,  ohne  fibnlläre  Structur.  Die  Veränderungen  sind  im  Allgemeinen 
aber  nicht  stark. 

Nisslbild:  Grosse  Pyrami den z eilen  haben  meist  ihre  Fortsätze  ver- 
loren, zum  Theil  diese  aber  erhalten.  Als  Veränderungen  der  Ganglienzellen 
findet  sich  überwiegend  homogene  Schwellung  und  centrale  Chromatolyse. 
Hier  und  da  sieht  man  Ganglienzellen,  in  welchen  der  Kern  noch  in  der  Mitte 
liegt,  der  Zellkörper  jedoch  stark  angeschwollen  ist.  Es  giebt  noch  Ganglien- 
zellen, welche  diffus  dunkelblau  gefärbt  sind,  rundliche  Gestalt  haben,  und 
deren  Kern  in  die  Peripherie  gerückt  ist.     Hier  und   da   finden   sich  einzelne 
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wenige  Ganglienzellen,  welche  geschrumpft  oder  lang  gezogen  aussehen. 
Trabantzellen  erscheinen  um  die  Ganglienzellen  vermehrt.  Meist  zeigen  letztere 
homogene  Schwellung.  Im  perivasculären  Lymphraum  Rundzellenanhäufung; 
Adventitia  und  Endothel  gewuchert.  In  der  Gefasswand  sieht  man  viel  gelb- 
grünliches Pigment  und  Mastzellen. 

Fissura  calcarina:  Fibrillen  haben  im  Vergleich  mit  dem  normalen 
Präparat  sich  nicht  vermindert.  Die  Ganglienzellen  haben  im  Allgemeinen  gut 
erhaltene  äussere  Gestalt.  Stellenweise  haben  sich  die  Pyramidenzellen  dunkel, 
besonders  ihr  Kern  intensiv,  gefärbt,  und  zeigen  undeutliche  fibrilläre  Structur. 
Die  Veränderungen  erreichen  allgemein  nur  leichtere  Grade. 

Nisslbild:  In  der  tieferen  Schicht  zeigen  die  Ganglienzellen  homogene 
Schwellung,  welche  nicht  stark  ist.  Trabantzellen  sind  um  die  Ganglienzellen 
ziemlich  viel  vorhanden.  Im  Allgemeinen  sind  die  Veränderungen  nicht  stark. 
Die  Gefässe  zeigen  im  perivasculären  Lymphraum  rundzellige  Infiltration  und 
an  der  Wand  viel  Pigment.  Es  lässt  sich  constatiren,  dass  Mastzellen  in  den 
Capillar wänden  liegen,  und  nach  beiden  Seiten  in  einen  körnigen  Schwanz, 
der  sich  allmählich  verjüngt,  auslaufen,  ähnlich  wie  wir  das  bei  der  Capillar- 
wand  sehen,  dass  der  Leib  der  Endothelzellen  zu  beiden  Seiten  des  Kerns  in 
Form  eines  Sohwanzes  lang  ausgezogen  ist.  In  der  Umgebung  ist  dann  der 
perivasculäre  Lymphraum  erweitert,  und  mit  Rundzellen  erfüllt.  Ausserdem 
sieht  man  spindelförmige  Mastzellen,  welche  sehr  lang  gestreckt  sind,  sich 
allmählich  beiderseits  verjüngen  und  in  der  Mitte  ihren  Kern  haben,  schief 
über  das  Gefäss  liegen. 

Fall  IIT. 

E.  F.,  Bahnarbeitersfrau,  38  Jahre'  alt,  wurde  am  19.  Juni  1906  auf- 
genommen. Angeblich  keine  hereditäre  Belastung.  Seit  dem  3.  Lebensjahre 
Anfalle.  Früher  merkte  sie,  wenn  Anfälle  kamen,  es  wurde  ihr  schlecht  zu 
Muthe.  Jetzt  merkt  sie  es  nicht  mehr.  Fällt  plötzlich  bewusstlos  um,  ver- 
dreht die  Augen,  roth  im  Gesicht.  Athmen  röchelnd,  schlägt  mit  dem  rechten 
Arm,  zupft  und  arbeitet  mit  den  Händen  an  ihren  Kleidern,  kein  Zucken,  dann 
heftiges  lautes  Lachen,  mitunter  weisser  Schaum  vor  dem  Munde,  kein  Zungen- 
biss,  mitunter  Einnässen. 

Schwere  und  leichte  Anfälle.  Dauer  10—15  Minuten.  Dann  müde,  liegt 
ca.  1  Stunde  da.  Sagt  man  ihr  in  dieser  Zeit  etwas,  wird  sie  gleich  sehr 
heftig,  schimpft.  Mitunter  nach  dem  Anfall  verwirrt.  Ca.  1 1/2  Stunde  nach 
einem  Anfall  in  der  Regel  wieder  ganz  klar.  In  dem  ersten  Jahre  der  Ehe  An- 
fälle alle  14  Tage,  nahmen  immer  an  Zahl  zu.  In  der  letzten  Zeit  mindestens 
2— 3  Mal  Anfall  in  derselben  Zeit.  In  der  letzten  Zeit  sehr  gedankenlos,  vergess- 
lich.  Arbeitet  nicht  mehr.  In  der  Schule  ziemlich  gut  gelernt.  Ueber  I.  Menses 
nichts  bekannt;  jetzt  Menses  regelmässig.  2  Mal  Geburten.  Kinder  leben, 
gesund.    Kein  Abortus. 

Status:  Kräftiger  Knochenbau,  gut  entwickelte  Musculatur.  Guter  Er- 
nährungszustand. Schädel  auf  Druck  und  Beklopfen  nicht  empfindlich.  Keine 
Druckpunkte.     An    der   rechten    Schläfengegend   eine   Anzahl   strichformiger 
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Narben.  In  der  linken  Halsgegend  kleine  Hautnarbe.  Grau- blaue  Flecke  am 
rechten  Ellbogen.  Grosse  Narben  an  der  Aussenseite  des  rechten  Oberarmes. 
Papillen  übermittelweit,  gleich,  nicht  ganz  rund.  Lichtreaction  und  Convergenz- 
reaction  erhalten.  Augenbewegung  frei.  Augenhintergrund  ohne  Besonderheit. 

Zunge  gerade,  massig  stark  belegt,  sehr  defectes  Gebiss.  Sprache  ohne 
articulatorische  Störung.  Keine  Motilitätsstörung.  Meohanische  Muskelerregbar- 
keit nicht  erhöht.  Leichtes  vasomotorisches  Nachrothen.   Patellarreflexe  lebhaft. 

Gang  sicher.    Allgemeine  Hyperalgesie.    Lungen  ohne  Besonderheit. 

Herzdämpfung  nicht  vergrössert.  Töne  rein.  Puls  68,  regelmässig,  mittel- 
massige Spannung.    Abdomen  vorgewölbt. 

Harn  ohne  Zucker  und  Eiweiss. 

Die  Krampfanfalle  kommen  alle  3  Wochen  vor. 

6.  Juli.  Nach  dem  Mittagessen  plötzlich  schweres  Athmen,  sie  bekomme 
keine  Luft.  Es  sitze  an  dem  Herzen.  Weint.  Sie  fühle  sich  so  schlecht.  Dies 
sei  kein  bewusstloser  Anfall,  wie  sie  ihn  sonst  habe. 

Keine  Störung  im  Bewusstsein  oder  an  den  Reflexen. 

Trinkt  etwas  Wasser.    Erholt  sich. 

9.  Juli  1906.  Klagt  wieder  über  Athemnoth.  Athemfrequenz  beschleu- 
nigt. Puls  auch  beschleunigt  Schmerzen  und  Druckempfindlichkeit  in  der 
Oberbauehgegend.  Das  seien  ihre  kleineren  Touren,  wie  sie  früher  gehabt  habe. 
Bei  den  anderen,  den  zweiten  sei  sie  bewusstlos  gewesen.  Isst  sehr  viel, 
schläft  auch  am  Tage  viel.  Erzählt  theil weise  unverständliche  Geschichten  von 
zu  Hause,  bittet  immer,  ja  nichts  dem  Mann  wiederzusagen.  Scheint  vor 
diesem  grosse  Angst  zu  haben.  Er  habe  sie  immer  so  angefahren,  wenn  sie 
Anfalle  hatte. 

19.  Juli  1906.    In  den  letzten  Tagen  hat  Patientin  sehr  oft  die  „Touren". 

Weint,  klagt  über  Schmerzen  im  Leibe,  athmet  dann  mal  sehr  beschleu- 
nigt, jammert  dann  wieder.  Lässt  sich  dabei  auch  hinfallen,  schreit  laut  vor 
sich  hin. 

Zuckt  dabei  auch  mit  den  Armen  und  Händen.  Antwortet  auf  Fragen 
mit  schluchzender  Stimme.  Unterdrückt  das  Zittern  mit  den  Beinen  und  das 
Schluchzen  auf  Aufforderung.  Schreit  am  Vormittag  sehr  laut,  auch  auf  Elek- 
trisiren  bessert  sich  der  Zustand  nioht. 

In  der  nächsten  Zeit  andauernd  sehr  unruhig,  schreit,  aggressiv,  heftig 
gegen  das  Personal. 

7.  August.  Fieber.  Erscheinungen  einer  rechtsseitigen  Pleuritis.  Ge- 
naue Untersuchung  bei  Unruhe  nioht  möglich. 

11.  August.    Temperatur  auf  41,2  angestiegen.    Fadenförmiger  Puls. 

12.  August.    Exitus. 

Section:  Schädeldach  dick,  ziemlich  schwer,  wenig  Diploe.  Dura  glatt 
und  spiegelnd.  Im  Sinus  longitudinalis  wenig  geronnenes  Blut.  Pia  ganz 
leicht  getrübt,  durch  Flüssigkeit  blasenformig  gehoben. 

Gyn  und  Suloi  ohno  Besonderheit.   Nerven  frei,  Arterien  ziemlich  weich. 

In  der  rechten  Pleurahöhle  400  ccm  eitrige  Flüssigkeit.  Pleura  pulmo- 
nale mit  fibrinös-eitrigem  Belag.    Chronische  Gastritis. 
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Mikroskopische  Untersuchung. 

III.  Stirnwindung:  Extraoelluläre  Fibrillen  haben  sich  stark  vermin- 
dert.   Die  Pyramidenzellen  haben  längere  Spitzenfortsätze  wie  gewöhnlich. 

Hauptsächlich  hat  sich  der  Zellleib  stark  verändert,  und  der  Kern  ist  in- 
tensiv schwarz  gefärbt;  das  Kernkörperohen  auch. 

Manchmal  sieht  es  aus,  als  ob  der  Kern  sich  aus  dem  Zellleib  stark  ab- 
gehoben habe.  Stellenweise  hat  der  Zellleib  sich  blass  gefärbt  und  zerfallene 
Fibrillen  sind  darin  zerstreut  vorhanden;  dagegen  sind  die  Fibrillen  der  Fort- 
sätze sehr  deutlich  sichtbar.  Stellenweise  giebt  es  Zellen,  welohe  wie  Schatten 
aussehen ;  aber  ihr  Kern  hat  sich  noch  scharf  schwärzlich  gefärbt. 

Nisslbid:  Pyramidenzellen  zeigen  meist  homogene  Schwellung.  Es 
giebt  Ganglienzellen,  welche  sich  blass  gefärbt  haben  und  oentrale  Chromato- 
lyse  zeigen,  deren  Kern  aber  in  der  Mitte  verblieben  ist.  Um  die  Gefässe  sieht 
man  rundzellige  Infiltration  und  an  der  Wand  viel  Pigment. 

Vordere  Gentralwindung:  Intracelluläre  Fibrillen  in  der  Tangential- 
schicht  haben  ziemlich  stark  abgenommen,  nur  wenig  gröbere  Fasern  sind  als 
Rest  sichtbar.  Interradiäre  und  radiäreFasern  haben  auchin  der II. — III. Schicht 
sich  etwas  vermindert.  Die  Pyramidenzellen  habe  ihre  zarten  Dendriten  ver- 
loren, doch  ist  der  Spitzenfortsatz  noch  gut  erhalten,  daher  ist  ihre  äussere 
Gestalt  nicht  beeinträchtigt.  Zellkörper  und  besonders  Kerne  haben  sich  dun- 
kel gefärbt  und  die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  meist  körnig  zerfallen. 

Stellenweise  finden  sich  Ganglienzellen,  welche  lang  gezogene  und  ge- 
krümmte Gestalt  haben  und  dunkel  gefärbt  sind.  Ihr  Kern  ist  auch  länglich 
und  sehr  stark  sohwarz.  Um  solche  Zellen  sind  rundliche  Zellen  an  der  Basis 
oder  den  Seiten  vorhanden;  manchmal  haben  sie  Neigung,  in  den  Zellleib  ein- 
zudringen; dafür  hat  der  Zellleib  concav  nach  aussen  nachgegeben.  Es  giebt 
grosse  Pyramidenzellen,  in  deren  Zellleib  die  Fibrillen  körnig  zerfallen  sind, 
während  die  Fibrillen,  welohe  von  einem  Fortsatz  her  direct  nach  dem  Spitzen- 
fortsatz hingehen,  fast  ganz  unversehrt  sind. 

Nisslbid:  Die  Riesen pyramidenzellen  zeigen  meist  homogene  Schwel- 
lung oder  centrale  Chromatolyse.  Trabantzellen  sind  um  die  Zellen  reichlich 
vorhanden. 

Hie  und  da  finden  sich  Ganglienzellen,  welche  sich  diffus  blass  gefärbt 
haben  und  stark  angeschwollen  sind,  deren  Kern  nicht  sichtbar  ist. 

Es  giebt  auch  einige  wenige  atrophische  Zellen.  Die  Gefässe  sind  ver- 
mehrt. Im  perivasculären  Lymphraum  und  an  der  Gefässwand  findet  sich 
rundzellige  Infiltration  und  viel  Pigment. 

Hintere  Centralwindung:  In  allen  Rindenschichten  erscheinen  die 
extracellulären  Neurofibrillen  stark  gelichtet;  zurück  geblieben  sind  besonders 
die  gröberen  Fasern,  welche  schräg  und  horizontal  laufen. 

Die  Pyramidenzellen  haben  stellenweise  alle  Fortsätze  verloren  oder  nur 
einen  kurzen  Stumpf  vom  Spitzenfortsatz  behalten.  Stellenweise  sind  noch 
lang  verfolgbare  Fortsätze  anzutreffen. 

Zellkörper  und  Kern  haben  sich  meist  intensiv  schwarz  verfärbt;  die 
Fibrillen  des  Zellkorpers  haben  sich  in  Stücke,  körnige  oder  schollige  Massen 
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verwandelt.  Hier  und  da  finden  sich  Zellen,  deren  Leib  stark  zerfallen  ist  und 
nur  durch  Körner  wie  angedeutet  erscheint,  während  ihr  Kern  intensiv 
schwarz  gefärbt  und  deutlich  erkennbar  ist,  auch  ihre  Fortsätze  eine  klare 
fibrillare  Structur  erkennen  lassen. 

Manchmal  sind  einzelne  Fibrillen  der  Fortsätze  mit  einander  verklebt  und 
zu  dicken  schwarzen  Fasern  geworden. 

Nisslbild:  Die  Ganglienzellen  zeigen  hier  und  da  homogene  Schwel- 
lang, sonst  sind  die  Veränderungen  gering.  Wenig  Trabantzellen.  Verände- 
rung der  Gefasse  wie  in  der  vorderen  Centralwindung. 

Erste  Temporal  Windung:  Fibrillen  haben  sich  in  der  I.— -IL  Sohioht 
mittelstark  vermindert.  Hier  und  da  haben  die  Ganglienzellen  ihre  Fortsätze 
verloren  und  sioh  dunkel  gefärbt.  Die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  körnig 
zerfallen. 

Die  Ganglienzellen  haben  anscheinend  gut  ihre  äussere  Gestalt  gewahrt. 

Nisslbild:  In  der  tieferen  Schicht  zeigen  die  Ganglienzellen  homo- 
gene Schwellung.  Wenig  Trabantzellen.  Veränderungen  leicht.  Gefässver- 
änderung  wie  oben. 

Fissura  oalcarina:  Die  Neurofibrillen  haben  sich  in  der  11. —III.  Schicht 
mittelstark  vermindert. 

Allgemein  haben  die  Ganglienzellen  eine  gute  äussere  Gestalt  und  lang 
rerfolgbare  Fortsätze,  mit  relativ  klarer  fibrillärer  Structur.  Stellenweise  sind 
die  Fibrillen  des  Zellleibes  stark  zerfallen.  Die  solitären  Pyramidenzellen 
(nach  Heynert)  zeigen  manchmal  eine  gelichtete  Stelle  in  der  Mitte  des  Zell- 
leibes und  in  der  Peripherie  schollige  Massen  zerfallener  Fibrillen.  Im  Allge- 
meinen hat  sich  ihr  Kern  intensiv  schwarz  gefärbt  und  sieht  aus,  als  ob  er  aus 
dem  Zellleibe  stark  abgehoben  wäre.  Stellenweise  haben  die  Ganglienzellen 
ihren  Fortsatz  verloren,  oder  derselbe  erscheint  wie  abgehackt.  Der  Zellleib 
ist  stark  verändert. 

Nisslbild:  Die  solitären  Pyramidenzellen  zeigen  meist  homogene 
Schwellung.  Manchmal  finden  sioh  Ganglienzellen,  welche  diffus  blass  gefärbt 
sind,  am  den  Kern  hell  aussehen,  in  der  Peripherie  zerfallene  Nisslkörper  haben. 

Viele  Trabantzellen.    Die  homogene  Schwellung  ist  eine  mittelstarke. 

An  der  Gefasswand  sieht  man  Mastzellen.  Sonst  Gefassveränderung  wie 
in  I.  Temporalwindung. 

Fall  JTV. 

C.  W.,  Hausknecht,  27  Jahre  alt,  wurde  am  24.  November  1905  aufge- 
nommen. Heredität,  Trauma,  Potus  und  Infection  negirt.  Früher  immer  ge- 
sund. Vor  6  Jahren  hat  er  einen  Anfall  gehabt.  Er  sei  bewusstlos  gewesen. 
Jetzt  kämen  solche  Anfälle  alle  4  Wochen. 

Status:  Gradier  Knochenbau,  massige  Muskulatur,  ziemlich  gute  Er- 
nährung. Schädel  auf  Druck  und  Beklopfen  nicht  empfindlich.  Keine  sicht- 
bare Narbe. 

Pupillen  mittelweit,  gleich  rund;   Lichtreaction  und  Convergenzreaction 
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positiv.  Augenbewegungen  frei.  Zange  etwas  nach  links,  zittert  nicht.  Narbe 
an  der  rechten  Zangenspitze.  Meohanisohe  Erregbarkeit  lebhaft.  Vasomotori- 
sches Nachröthen  träge  und  gering. 

Kniereflexe  lebhaft.  Gang  sicher.  Keine  sensible  and  motorische  Störung. 
Puls  76,  regelmässig.     Herztöne  rein. 

Langen  ohne  Besonderheit.  Urin  frei.  Der  Anfall  beginnt  mit  einem  Blin- 
kern im  linken  Augenlid,  dann  falle  er  immer  nach  der  rechten  Seite  um,  dies 
wisse  er  genau.  Er  habe  immer  Zeit  sich  hinzulegen.  Wenn  er  zu  Hause  war, 
habe  er  immer  Zeit  auf  seiner  Stabe  in's  Bett  za  gehen.  Hier  und  da  sei  er 
schon  halb  steif  gewesen.  Auf  der  Strasse  habe  er  es  noch  nie  gehabt,  immer 
zu  Hause.  Dann  bewege  sich  der  linke  Arm  mit  kreisenden  Bewegungen  in 
die  Höhe.  Dann  arbeite  er  auch  mit  beiden  Beinen  herum.  Der  rechte  Arm 
sei  nie  daran  betheiligt. 

Bei  Beginn  des  Anfalls  stöhne  er  und  der  Hund  sei  auf  und  der  Kopf 
arbeite,  er  wisse  alles  selbst,  dann  werde  er  bewusstlos.  Von  Angehörigen 
habe  er  erfahren,  dass  er  im  Gesicht  blass  werde.  Der  Seh  weiss  laufe  ihm  her- 
unter, Schaum  trete  ihm  vor  den  Mund;  er  schreie  nicht,  nach  ein  paar  Minuten 
hören  die  Zuokungen  auf,  er  liege  dann  zuerst  ganz  steif  da,  dann  löse  sich 
der  Krampf  allmählich. 

Der  ganze  Anfall  dauere  etwa  10  Minuten.  Wenn  er  wieder  zu  sich 
komme,  sei  er  anfangs  noch  etwas  schwindelig  und  matt,  nachher  könne  er  aber 
wieder  weiter  arbeiten.    Er  beisse  sich  bei  jedem  Anfall  auf  die  Zunge. 

1896  war  der  erste  Anfall. 

1898  der  zweite  Anfall;  der  dritte  ein  halbes  Jahr  danach;  dann  bis 
voriges  Jahr  ungefähr  jedes  halbe  Jahr.    Der  letzte  Anfall  Ende  September. 

5.  November  1905.  Am  Morgen  Anfall:  Streckte  beide  Arme  von  sich. 
Anfangs  blass,  bald  danach  röthet  sich  das  Gesicht  wieder  und  Schweiss  bricht 
aus.  Dauer  des  Anfalles  10  Minuten.  Zungenbiss.  Weiss  nachher  vom  An- 
fall nichts. 

30.  December  1905.  Ist  heute  benommen.  Sprache  lallend.  Gang 
taumelnd. 

8.  Januar  1906.    Delirirt,  spricht  von  seinem  Pferde  im  Stall. 

10.  Januar  1906.  Fiebersteigerung.  Stark  benommen,  antwortet  nicht. 
Spricht  sehr  viel.    Zungenschleimhaut  stösst  sich  in  grossen  Fetzen  ab. 

Puls  122,  klein,  unregelmässig. 

22.  Januar.    Tod  duroh  Pneumonie. 

Section:  Schädeldach  sehr  dünn,  wenig  Diploe.  Dura  glatt,  prall  ge- 
spannt. Im  Sinus  longitudinalis  wenige  Tropfen  flüssiges  Blut.  Pia  im  Ver- 
lauf der  Gefässe  ganz  leicht  milchig  getrübt.  Gehirnnerven  frei.  Gefasse  weich. 
Rückenmark  ohne  Besonderheiten. 

Auf  Frontalschnitten  gute  Entwickelang  von  Mark  und  Rinde.  Ventrikel 
nioht  verändert.  Schlaffe  Pneumonie  des  rechten  Unterlappens,  frische  eitrige 
fibrinöse  Pleuritis.  Verkalkte  Bronchialdrüsen  am  Lungenhilus.  Hyperämie 
der  Leber  und  Nieren.  Verkalkte  Mesenterialdrüsen.  Ecchymosirung  des 
Magenfundus. 
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Mikroskopische  Untersuchung. 

Hl.  Stirnwindung:  Extra  cellulare  Fibrillen  haben  sich  im  Vergleich 
mit  normalen  Präparaten  in  der  I. — II.  Schioht  mittelstark  vermindert.  Pyra- 
midenzellen haben  meist  langen  Spitzenfortsatz  und  sehen  ausser  lieh  wie  in 
der  Norm  aus.  Allein  ihr  Zellkörper,  besonders  der  Kern,  sind  intensiv  schwarz 
gefärbt  und  die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  körnig  zerfallen. 

Manchmal  sieht  man  Zellen,  welche  ihre  Fortsätze  verloren  haben,  deren 
Fibrillen  centralwärts  körnig  oder  in  feinen  Staub  zerfallen  sind,  während  sie 
am  Rande  von  einem  Fortsatz  zum  anderen  noch  unversehrt  verlaufen.  Die 
Fibrillen1  der  Fortsätze  sind  noch  gut  sichtbar.  Hier  und  da  sind  die  Ganglien- 
zellen stark  angeschwollen,  ihr  Zellleib  ist  mit  körniger  Masse  erfüllt,  und  ihr 
Kern  ist  in  die  Peripherie  gerückt. 

Nisslbild:  Pyramidenzellen  zeigen  meist  homogene  Schwellung  und 
centrale  Chromat olyse.  Es  giebt  Ganglienzellen,  welche  ganz  -  blass  gefärbt 
und  im  Zellleib  mit  körnigen  Massen  diffus  gefällt  sind,  deren  Kern  aber  nooh 
erkennbar  ist.  Ferner  findet  man  Ganglienzellen,  an  welohe  sich  Trabantzellen 
auf  beiden  Seiten  des  Zellkörpers  herandrängen,  so  dass  jene  an  den  ent- 
sprechenden Stellen  eine  Einbuchtung  erfahren  haben  und  nach  aussen  concav 
erscheinen,  während  ihr  Kern,  welcher  von  beiden  Seiten  gedrückt  worden  ist, 
sich  lang  gezogen  hat.  Sonst  sind  viel  Trabantzellen  um  die  Zellen  oder  im 
Zellleib.  Im  Allgemeinen  sind  die  Veränderungen  mittelstark  und  es  herrscht 
die  homogene  Schwellung  vor.  Die  Gefässe  sind  mit  Blut  stark  gefüllt,  zeigen 
im  perivasculären  Lymphraum  zum  Theil  rundzellige  Infiltration  und  an  der 
Gefasswand  viel  Pigment. 

Vordere  Centralwindung:  Die  Neurofibrillen  in  der  Tangential- 
sehicht  haben  etwas  abgenommen  und  sind  in  kleine  Stücke  zerfallen,  so  dass 
sie  nicht  auf  weite  Strecken  verfolgt  werden  können.  Die  Pyramidenzellen 
haben  sich  meist  unregelmässig  gestaltet. 

Die  Zellschichtung  der  Rinde  ist  ganz  verwaschen  und  die  Zahl  der 
Zellen  hat  abgenommen.  Die  veränderten  Zellen  haben  sich  dunkel  gefärbt, 
besonders  intensiv  der  Kern.  Die  Fibrillen  des  Zellkörpers  sind  in  körnige 
Massen  zerbrochen.  Hier  und  da  giebt  es  Zellen,  welche  dunkel  gefärbt  sind, 
and  deren  Spitzenfortsatz  sich  geschlängelt  hat. 

Im  Allgemeinen  sind  die  Veränderungen  der  Ganglienzellen  stärker,  als 
in  den  vorigen  Präparaten. 

Nisslbild:  Ganglienzellen  zeigen  ausgesprochene  homogene  Schwellung. 
Die  Trabantzellen  liegen  in  Haufen  und  Gruppen  um  die  Zellen  und  in  den- 
selben. Hier  und  da  findet  man  atrophische  Zellen,  welche  ganz  blass  oder 
dunkelblau  gefärbt  sind.  Die  Rundzellen  haben  im  Grundgewebe  stark  zuge- 
nommen. Die  Veränderung  der  Ganglienzellen  ist  stark  und  zwar  besteht  meist 
homogene  Schwellung.  Gefässe  sind  etwas  vermehrt,  das  Endothel  gewuchert. 
Sonst  Gefass Veränderungen  wie  in  der  III.  Stirnwindung. 

Hintere  Centralwindung:  Neurofibrillen  sind  in  der  L—  III.  Schicht 
stark  gelichtet,  aber  gröbere  Fasern  sind  in  ziemlicher  Zahl  zurückgeblieben. 
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Radiäre  Fasern  haben  sich  auch  etwas  vermindert.  Ganglienzellen  zeigen 
stellenweise  eine  anscheinend  gut  erhaltene  äussere  Gestalt,  haben  jedoch 
stellenweise  ihre  Fortsätze  verloren.  Im  Allgemeinen  ist  der  Zellkörper  stark 
verändert  und  seine  Fibrillen  sind  in  kleine  Stücke  zerfallen  oder  sind  manch- 
mal nur  als  verschmolzene  Massen  vorhanden.  Aber  es  giebt  auch  grosse 
Pyramidenzellen,  welche  noch  relativ  gute  fibrilläre  Structur  des  Zellleibes  auf- 
weisen. Auch  finden  sich  Ganglienzellen,  welche  stark  angeschwollen,  mit 
körnigen  Massen  gefällt  sind,  und  keinen  Kern  besitzen. 

Nisslbild:  Ganglienzellen  zeigen  homogene  Schwellung  und  haben  sich 
mittelstark  verändert.  Trabantzellen  finden  sich  viel,  aber  weniger  als  in  der 
vorderen  Centralwindung.  In  der  Gefässwand  sieht  man  Mastzellen.  Sonst 
Gefäss Veränderungen  wie  in  der' vorderen  Centralwindung. 

Erste  Temporalwindung:  Extracelluläre  Fibrillen  erscheinen  in 
der  I.— II.  Schicht  etwas  vermindert;  die  interradiären  Fasern  sind  mehr  zer- 
fallen als  in  normalen  Präparaten.  Die  Ganglienzellen  bewahren  gute  äussere 
Form,  aber  ihr  Zellleib  hat  sich  dunkel  schwarz  gefärbt  und  seine  Fibrillen 
sind  stark  zerstört. 

Hier  und  da  ist  der  Spitzenfortsatz  etwas  angeschwollen,  doch  seine 
fibrilläre  Structur  ist  ziemlich  gut.  Man  findet  auch  Zellen,  welche  ohne  Fort- 
satz sind,  und  deren  Zellleib  körnig  zerfallen  ist;  aber  nicht  oft. 

Nisslbild:  Die  Ganglienzellen  zeigen  in  der  tieferen  Schicht  homogene 
Schwellung.  Es  giebt  Ganglienzellen,  welche  sich  wie  Schatten  verfärbt  haben, 
in  deren  Zellleib  4—5  Trabantzellen  eingedrungen  sind.  Hier  und  da  liegen 
einige  wenige  atrophische  Zellen.  Trabantzellen  sind  nicht  zahlreich.  Fort- 
sätze haben  sich  hier  und  da  dunkel  gefärbt  und  ihre  Fibrillen  sind  körnig  zer- 
fallen, indessen  giebt  es  solche  Zellen  nicht  viel.  Im  Allgemeinen  sind  die 
Veränderungen  leicht.     Gefäss  Veränderungen  wie  in  der  I.  Temporal  Windung. 

Fall  V. 

.1.  B.,  Arbeiter,  52  Jahre  alt,  wurde  am  22.  December  1905  aufgenommen. 
Soweit  bekannt,  keine  Heredität.  Seit  IV2  Jahren  soll  Patient  an  Krämpfen 
leiden,  er  falle  hin,  habe  sich  zuweilen  verletzt,  habe  um  sich  geschlagen. 

Zungenbiss  oder  Einnässen  nicht  bekannt.  Pat.  sei  dabei  besinnungslos, 
das  dauere  1/2"-"*  Stunde. 

Verheirathet,  habe  gesunde  Kinder.  Jetzt  leide  er  wieder  an  Krämpfen, 
sei  seit  3  Wochen  nicht  klar  im  Kopf. 

Status:  Kräftiger  Knochenbau,  Musculatur  mittelmässig  entwickelt.  Ge- 
sicht geröthet.  Blaugrüne  Verfärbung  der  Stirn  links,  darüber  kleine  Sohrunden, 
2  weitere  fast  vernarbte  Schrunden  auf  dem  Scheitel.  Pupillen  different,  über 
mittelweit,  1.  >  r.,  nioht  ganz  rund. 

Liohtreaction  positiv.  Convergenzreaction  und  Augenbewegungen  nicht 
zu  prüfen.  Keine  Sprachstörung.  Zunge  nach  links,  stark  belegt,  trocken, 
zittert  nicht  wesentlich. 

Tremor  manuum.    Schrunden  an  beiden  Händen.    Blaue  Flecken  an  den 
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Armen.  Mechanische  Muskelerregbarkeit  lebhaft.  Kniereflexe  lebhaft.  Gang 
schwankend  and  unsicher.  Rechts  Babinski.  Kein  Clonus.  Analgesie.  Innere 
Organe  ohne  Besonderheit.  Verwirrt,  fasst  schwer  auf,  giebt  ganz  verkehrte 
Antworten.  Zeigt  Aphasie.  Wälzt  sich  im  Bett  umher,  kniet  auf  der  Erde. 
Perseverirt. 

23.  December.  Nachts  sehr  unruhig  gewesen,  hie  und  da  gelaufen,  ge- 
lärmt  Macht  noch  benommenen  Eindruck.    Aufforderungen  noch  befolgt. 

26.  December.   Verwirrtheit  dauert  in  gleicher  Weise  fort. 

29.  December.  Zunehmend  benommener,  befolgt  Aufforderungen  nicht 
mehr. 

30.  December.  Patient  liegt  wie  schlafend  da,  Hände  bläulich  verfärbt, 
kühl,  reagirt  nicht  auf  Anrufen. 

Puls  89,  unregelmässig.    Campher. 

31.  December.  Tod  an  Herzschwäche. 

Section:  Schädel  dünn,  relativ  schwer,  wenig  Diploe.  Dura  über  dem 
Stimtheil  fest  mit  dem  Knochen  verwachsen,  besonders  links,  über  den  hin- 
teren Partien  etwas  gespannt.  Im  Sinus  long,  wenig  geronnenes  Blut.  Pia  im 
Allgemeinen  glatt  und  glänzend,  im  Verlauf  der  Gefässe  stellenweise  leicht 
milchig  getrübt.  In  situ  fällt  auf,  dass  die  hintere  Hälfte  der  linken  Hemi- 
sphäre stärker  vorgewölbt  ist.  Daselbst  die  Sulci  verstrichen,  während  im 
Frontaltheil  keine  solche  Spannung  besteht.  Nachdem  das  Gehirn  herausge- 
nommen, besteht  immer  ein  Unterschied  zwischen  linker  und  rechter  Hemi- 
sphäre, insofern  als  der  hintere  Abschnitt  links  vorgebuchtet  ist  und  rechts 
eher  eingesunken  erscheint. 

Kleine  subpleurale  Blutungen  beider  Lungen.  Hyperämie  der  derben 
Sieren.  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Emphysem  und  Hypostase  des 
Unterlappens.  Bronchitis.  Residuen  von  Endarteriitis  im  Arcus  aortae.  Zahl- 
reiche Thrombosen  und  Phlebolithen  im  Plexus  vesicalis.  Sohwiele  des  linken 
Hodens. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

1U.  Stirn  Windung:  Bei  schwacher  Vergrösserung  haben  die  Zellen, 
besonders  Pyramidenzellen,  sehr  lange  Spitzenfortsätze;  einige  unter  diesen 
sind  aus  der  Tiefe  der  III.  Schicht  bis  zur  Oberfläche  der  II.  Schicht  hin  ver- 
folgbar. Die  äussere  Form  der  Pyramidenzellen  hat  sich  meist  gut  erhalten, 
wie  in  normalen  Präparaten;  indessen  haben  sie  sich  mehr  dunkel  gefärbt  als 
gewöhnlich. 

Bei  starker  Vergrösserung  erscheinen  die  Zellen,  besonders  die  mittel- 
grossen  nnd  grossen  Pyramiden  Zeilen,  intensiv  sohwarz  gefärbt,  besonders  in 
ihrer  perinukleären  Zone.  Fibrillen  des  Zellkörpers  sind  ganz  klein  zerfallen 
and  miteinander  zu  scholligen  Massen  verschmolzen,  welche  im  Zellleib  zer- 
streut liegen.  Daher  zeigt  der  Zellkörper  unregelmässige  kleine  und  grosse 
gelichtete  Stellen. 

Ferner  finden  sich  Zellen,  in  deren  Zellleib  Fibrillen  von  einem  Fortsatz 
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durch  den  Zellleib  unversehrt  naoh  dem  Spitzenfortsatz  durchpassiren,  wahrend 
andere  Fibrillen  in  den  Zellen  in  Körner  aufgelöst  sind.  Bei  den  grossen 
Pyramidenzellen  ist  der  Kern  vielfach  nach  oben  gerückt  und  an  der  Basis 
sind  die  Fibrillen  in  Staubmasse  zerfallen  oder  ganz  verschwunden,  so  dass 
die  entsprechende  Stelle  eine  grosse  Lichtung  darbietet.  In  solchen  Pyramiden- 
zellen sieht  man,  dass  ihre  basalen  Fortsätze  nur  noch  kurze  abgehackte 
Stümpfe  sind.  Die  Fibrillen  des  Spitzenfortsatzes  sind  stellenweise  miteinander 
verklebt,  doch  sind  sie  überall  vereinzelt  erkennbar.  Manchmal  sind  die  Fi- 
brillen des  Spitzenfortsatzes,  welche  in  kurzer  Entfernung  vom  Ursprung  sich 
finden,  körnig  zerfallen,  und  es  sind  da  kleine  Lücken  vorhanden.  Solcher 
Spitzenfortsatz  ist  stark  angeschwollen. 

Stellenweise  haben  die  Pyramidenzellen  überhaupt  alle  Fortsätze  ver- 
loren, erscheinen  abgerundet  und  soh warzkörnig  gefärbt;  dabei  sind  die 
Grenzen  des  Kerns  undeutlich    oder  der  Kern  ist  sogar  selbst  nicht  erkennbar. 

Die  extracellulären  Fibrillen  sind  stellenweise  in  der  Tangentialschicht 
etwas  vermindert;  sonst  haben  sie  sich  im  Allgemeinen  gut  erhalten. 

Nisslbild:  Grosse  Pyramidenzellen  zeigen  homogene  Schwellung;  der 
Kern  ist  blasig  angeschwollen  und  in  die  Peripherie  gerückt.  Hie  und  da 
zeigen  die  Pyramidenzellen  centrale  Chromatolyse  und  Nisslkörper  sind  nur 
noch  in  der  Peripherie  sichtbar.  Der  Kern  hat  sich  intensiv  dunkelblau  gefärbt 
und  zeigt  deutliche  Falten. 

Das  Endothel  der  Capillaren  ist  stark  angeschwollen  und  gewuchert; 
seine  Kerne  sind  chromatin  reich.  Die  Gefässwand  enthält  gelb -grünliches 
Pigment.  In  den  perivasculären  Lymphräumen  sieht  man  rundzellige  Infiltra- 
tion. Die  Gefässwände  sind  oft  verdickt;  in  ihnen  sieht  man  Mastzellen.  Um 
die  Ganglienzellen  sind  Rundzellen  ziemlich  viel  angehäuft. 

Vordere  Centralwindung:  Extracelluläre  Fibrillen  sind  stellenweise 
in  der  Tangentialschicht  in  kleine  Stücken  zerbrochen,  wie  in  normalen  Präpa- 
raten, und  etwas  vermindert.  Hauptsächlich  haben  mittelgrosse  und  grosse 
Pyramidenzellen  stärkere  Veränderungen  erfahren.  An  einer  Stelle  haben  sie 
ihre  Fortsätze  verloren  und  rundliche  oder  unregelmässige  Form  angenommen 
und  sich  intensiv  schwarz  gefärbt.  Wegen  der  diffus  schwarzen  Färbung  ist 
der  Kern  in  einigen  Zellen  nicht  erkennbar. 

Die  fibrilläre  Structur  der  Zellen  ist  ganz  verloren  gegangen.  Die  Fi- 
brillen sind  in  Körner  zerfallen  und  ganz  zerstreut  vorhanden,  sogar  die  Zellen 
selbst  haben  sich  zum  Theil  am  Zerfall  betheiligt  und  sind  verschwunden.  In 
einer  solchen  veränderten  Gegend  sind  die  kleinen  Pyramidenzellen  noch  so 
gut  erhalten  wie  diejenigen  in  normalem  Gewebe. 

In  anderen  Gegenden  haben  die  Zellen  lang  verfolgbare  Spitzenfortsätze, 
welche  manchmal  ziemlich  stark  angeschwollen  sind  und  gut  erkennbare 
fibrilläre  Structur  behalten  haben;  dagegen  haben  andere  Zellen  ihre  Fortsätze 
ganz  verloren  und  sich  umgestaltet,  oder  sie  zeigen  nur  einen  Rest  von  kurzen 
dicken  Stümpfen. 

Die  Fibrillen  des  Zellleibes  haben  sich  stark  verändert,  wie  oben  schon 
erwähnt  wurde,  und  sind  zum  Theil  verschwunden.    Die  Beetz'schen  Riesen- 
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zellen  besitzen  relativ  gute  fibrilläre  Structur,  doch  sind  in  einigen  multi- 
polaren Zellen  die  Fibrillen  des  Zellleibes  zerfallen  und  verschwunden,  zeigen 
zerstreut  kleine  gelichtete  Stellen,  dagegen  sind  Fibrillen  der  Fortsätze  noch 
gut  erhalten. 

Nisslbild:  Riesenzellen  zeigen  in  der  Mitte  Zerfall  der  Nisslkörper  und 
der  Kern  ist  in  die  Peripherie  gerückt  oder  es  findet  sich  überhaupt  kein  Kern 
mehr.  Die  Chromatolyse  hat  im  Gentrum  angefangen  und  es  sind  Granula  in 
der  Peripherie  regelmässig  gereiht. 

Zuweilen  sieht  man  in  den  Beetz 'sehen  Riesenzellen  Vacuolenbildung 
and  in  deren  Umgebung  Chromatolyse,  während  der  Kern  stark  in  die  Peri- 
pherie gerückt  ist. 

Die  Gliakerne  enthalten  ein  gelb-grünliches  Pigment.  Der  Kern  der 
Ganglienzellen  hat  viel  Falten.  An  den  grossen  Pyramidenzellen  sind  die 
Spitzen fortsätze  deutlich  erkennbar,  und  sie  zeigen  centrale  Chromatolyse.  Die 
Gefasse  erscheinen  vermehrt,  ihr  Endothel  zum  Theil  gewuchert;  in  der  Gefass- 
wand  findet  sich  gelb-grünliches  Pigment.  In  den  perivasculären  Lymph- 
räumen  kommt  es  zu  leichter  rundzelliger  Infiltration. 

Um  die  Ganglienzellen  finden  sich  viel  Trabantzellen. 

Hintere  Central  Windung:  Extracelluläre  Fibrillen,  im  Vergleich  mit 
normalen  nicht  vermindert.  Die  Veränderung  der  Pyramidenzellen  ist  wie  in 
der  vorderen  Centralwindung.  Die  Fibrillen  des  Spitzenfortsatzes  sind  schon 
in  kurzer  Entfernung  von  der  Zelle  körnig  zerfallen  oder  mit  einander  zu 
dicken  schwarzen  Fasern  verklebt.  Stellenweise  ist  der  Zellleib  zum  grossen 
Theil  von  grossen  gelichteten  Stellen  eingenommen  durch  Verschwinden  der 
zerfallenen  Fibrillen.  An  einigen  Zellen  las  st  sich  constatiren,  dass  die 
Fibrillen,  welche  von  einem  Fortsatz  durch  den  Zellleib  nach  dem  Spitzenfort- 
satz durchlaufen,  resistenter  und  noch  deutlich  erkennbar  sind,  während 
andere  Fibrillen,   welche  im  Zellleib  zu  enden   scheinen,   stark  zerfallen  sind. 

Nisslbild:  Grosse  Pyramidenzellen  haben  sich  homogen  dunkelblau 
gefärbt  und  ihre  Nisslkörper  sind  undeutlich  geworden.  Der  Kern  solcher 
Zellen  ist  in  die  Peripherie  gerückt  und  die  KernkÖrperchen  haben  sich  intensiv 
dunkel  gefärbt.  Es  giebt  einige  wenige  Zellen,  welche  sich  dunkelblau  gefärbt 
und  eine  längliche  Form  mit  Kern  angenommen  haben.  Die  Gefasse  verhalten 
sich  wie  in  der  vorderen  Centralwindung.  Ausserdem  zeigt  sich  Verdickung 
von  Capülaren  und  kleinen  Gefassen  und  in  der  Gefasswand  Mastzellen. 

Erste  Temporalwindung:  Die  extracellulären  Fibrillen  haben  in  der 
I.  Schicht  mittelstark  abgenommen ;  man  sieht  nur  grobe  Fasern  hier  und  da 
anregelmässig  noch  zurückbleiben.  Pyramidenzellen  haben  meist  kurze  wie  ab- 
gehackte und  angeschwollene  Fortsätze  oder  finden  sich  ohne  Fortsätze.  Sonst 
ist  das  Verhalten  der  Zellen  und  Fibrillen  wie  schon  oben  erwähnt  wurde. 

Nisslbild:  Die  Ganglienzellen  zeigen  hauptsächlich  Chromatolyse;  der 
Kern  hat  viel  Falten.  Die  Gefasse  haben  sich  verdickt;  an  der  Gefasswand 
und  im  Gliakern  giebt  es  gelb-grünliches  Pigment.  In  dem  perivasculären 
Lymphraum  ist  geringe  rundzellige  Infiltration  zu  bemerken. 

Fissura   calcarina:  Die   extracellulären  Fibrillen   haben    sich  in  der 
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I.— II.  Schicht  mittelstark  vermindert.  Die  Wand  der  Fibrillen  sieht  höckerig 
aas.  Die  Solitärzellen  haben  ihre  Fortsätze  verloren  und  ovale  Form  an- 
genommen. Die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  körnig  zerfallen  und  zeigen  zer- 
streut gelichtete  Stellen. 

Es  giebt  auch  solche  Zellen,  deren  Fibrillen  ganz  verschwunden  sind, 
ceren  Zellkörper  ganz  homogen  verfärbt  ist,  und  deren  Kernkörperchen  schwarz 
erscheinen.  Stellenweise  haben  die  Zellen  einen  langen  Spitzenfortsatz  und 
gute  äussere  Form. 

Nisslbild:  Die  Ganglienzellen,  besonders  die  Solitärzellen  haben  sich 
gleichmässig  dunkelblau  gefärbt,  und  ihre  Kerne  sind  zum  Theil  nicht  er- 
kennbar. Zuweilen  sieht  man  einen  feinen  Zerfall  von  Nisslkörpern  um  den 
Kern.  Die  Gefässwand  enthält  viel  Pigment  und  ist  verdiokt.  In  dem  peri- 
vasculären  Lymphraum  zeigen  sioh  einzelne  Rundzellen. 

Fall  VL 

A.  E.,  Schneider,  27  Jahre  alt,  wurde  am  1.  März  1907  aufgenommen. 
Angeblich  keine  Heredität.  Patient  soll  früher  gesund  gewesen  sein,  er  soll 
aber  öfters  Krämpfe  gehabt  haben.    Kein  Potus. 

Seit  dem  27.  Februar  1907  wieder  Krämpfe.  Seit  gestern  Morgen  gar 
nicht  mehr  zu  sich  gekommen.  Sohrie  auf,  Gesicht  blau,  Schaum  vor  dem 
Mund,  konnte  gar  nicht  athmen.  Dann  Zucken  im  ganzen  Körper.  Einnässen 
und  Zungenbiss. 

Nach  dem  Anfall  Zähneknirschen.  Kam  nach  1/i  Stunde  etwas  zu  sich, 
war  aber  noch  benommen.  In  letzter  Zeit  viel  über  Kopfschmerzen  geklagt. 
Muss  zur  Station  getragen  werden. 

Status:  Lichtreaction  träge,  Pupillen  gleioh.  Facialis  different,  links 
mehr  als  rechts.  Zungenbiss  am  rechten  Rand.  Kniereflexe  positiv.  Kein 
Babinski.  Puls  96,  regelmässig.  Macht  benommenen  Eindruck,  antwortet  sehr 
langsam. 

5*/4  Uhr  Anfall:  Erst  tonische  Starre,  Gesicht  bläulich,  Athmung  setzt 
aus.  Dann  kurze  Zuckungen  im  ganzen  Körper,  auch  im  Gesioht.  Athmung 
angehalten.  Schaum  vor  dem  Munde.  Nach  ca.  Y2  Minute  Glieder  schlaff, 
Pupillen  übermittelweit,  Lichtreaction  fehlt.  Keine  Reaction  auf  Nadelstiche, 
auoh  am  Septum  narium  nicht.  Kniereflexe  erhalten.  Kurz  nach  dem  Anfall  ein- 
gonässt. 

!/2  Stunde  später  wieder  einen  Anfall,  wie  der  erste,  wieder  eingenässt. 

Ca.  x/4  Stunde  danach  erneuter  Anfall.  Die  Athmung  setzt  dabei  in  be- 
drohlicher Weise  aus.    Gesicht  erst  blau,  dann  ganz  fahl.    Lippen  bläulich. 

Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Gleich  darauf  wieder  Anfall.  Pupillen 
jetzt  sehr  weit.    Lichtreaction  erloschen. 

2.  März.  Die  Anfälle  haben  in  der  Nacht  aufgehört,  der  Kranke  gab 
richtig,  wenn  auch  langsam,  Antwort. 

Morgens  setzen  die  Anfälle  wieder  ein.  Der  Kranke  kommt  zwischendurch 
nicht   mehr   zum  Bewusstsein.  .  lsopralklystier  5,0.     Nach   einigen   Stunden 


lieber  Fihrillenbefunde  bei  Epilepsie.  105 

Schlaf  antwortet  Patient  wieder.  Abends  sitzt  er  aufrecht,  weint,   schreit,  zeigt 
heftige  Angst.    Aeussert  auf  Befragen:  „Es  geht  ganz  gut!" 

3.  März.    Nachts  auf  Ghloral  ruhig.     Morgens  2  kurze  Anfalle.     Danach 
benommen,  spricht  nioht,  singt.  Nachmittags  Tod  im  Anfall.  Im  Urin  Eiweiss. 
Section:  Schädeldach  dick,  schwer.     Diploe  gut  erhalten.     Dura  glatt 
und  spiegelnd.    Im  Sinus  longitudinalis  ziemlich  viel  flüssiges  Blut,  auch  die 
übrigen  Sinus  stark   mit  Blut  gefällt.     Pia  leicht  getrübt  und  verdickt,   be- 
sonders in  der  Gegend  der  Mantelspalte.     Gyri  und  Sulci  ohne  Besonderheit. 
Nerven  frei.    Arterien  weich.    Rückenmark  ohne  Besonderheit.    Pleuritis  sicca 
dextra.  Eitrige  Bronchitis.   Rechtes  Herz  schlaff  und  weit,  enthält  ganz  wenig 
Speckgerinnsel  und   flüssiges  Blut.     Leberoberfläche  uneben,   höckerig,  mit 
narbigen  Einziehnngen.  Nieren  etwas  gross,  auf  Durchschnitt  getrübt. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

UI.  Stirn windung:  Die  extracellulären  Fibrillen  haben  in  der  Tan- 
gentialschicht  mittelstark  abgenommen,  nur  hier  und  da  liegen  grobe  Fasern 
noch  ziemlich  lang  verfolgbar.  In  der  II.— III.  Schicht  sind  die  Fibrillen  in 
kleine  Stücke  zerfallen  und  haben  sich  mittelstark  vermindert.  Die  radiären 
Bündel  sind  viel  dünner  geworden  und  bestehen  stellenweise  blos  aus  einigen 
Fasern. 

Pyramidenzellen  sind  meist  gut  erhalten ;  der  Kern  hebt  sich  gut  ab  und 
die  fibrilläre  Structur  ist  klar.  In  einigen  Zellen  sind  die  Fibrillen  des  Zell- 
leibes in  schollige  Massen  zerfallen,  während  die  Zellen  eine  gute  äussere  Form 
und  eine  klare  fibrilläre  Structur  der  Fortsätze  bewahren.  Durch  den  körnigen 
Zellleib  laufen  dann  noch  einzelne  Fibrillen  von  einem  Fortsatz  nach  dem 
Spitzenfortsatz. 

Nisslbild:  Im  Grundgewebe  sind  die  Rundzellen  deutlich  vermehrt 
und  um  die  Zellen  angehäuft.  Einige  Pyramidenzellen  zeigen  centrale  Chroma- 
tolyse;  aber  sie  haben  sich  im  Allgemeinen  nicht  deutlich  verändert.  Die 
Gefässe  vermehrt;  Endothelzellen  gewuchert.  An  der  Gefässwand  und  in  den 
perivasculären  Lymphräumen  etwas  rundzellige  Infiltration.  Die  Gefässwand 
enthält  auch  gelb-grünliches  Pigment. 

Vordere  Central  Windung:  Die  extracellulären  Fibrillen  sind  im  All- 
gemeinen üppig  vorhanden,  wie  in  normalem  Gewebe.  Ganglienzellen  zeigen 
meist  ein  normales  Bild,  wenige  sind  verändert. 

Nisslbild:  Unter  den  Riesenzellen  sieht  man  verschiedene  Verän- 
derungen, theils  haben  sie  sich  diffus  blau  verfärbt,  theils  zeigen  sie  beginnende 
centrale  Ghromatolyse.  Pyramidenzellen  zeigen  stellenweise  Chromatolyse, 
stellenweise  sind  sie  wie  Schatten. 

Nisslkörper  sind  nur  in  der  Peripherie  zurückgeblieben. 

Das  Verhalten  der  Gefässe  ist  wie  in  der  III.  Stirnwindung. 

Hintere  Centralwindung:  Verhalten  der  extracellulären  Fibrillen 
and  der  Ganglienzellen  wie  in  der  vorderen  Centralwindung. 

Nisslbild:  Die  Ganglienzellen  bieten  hier  und  da  geringe  Chromatolyse, 
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aber  nicht  stark.  Die  Veränderungen  der  Gerasse  sind  wie  in  der  vorderen 
Centralwindung.    Sonst  bemerkt  man  Verdickung  der  Gefasswand. 

Erste  Temporal  Windung:  Keine  wesentliche  Veränderung. 

Nisslbild:  Wenige  Ganglienzellen  zeigen  Chromatolyse ;  stellenweise 
haben  sie  sich  wie  Schatten  entfärbt  und  sind  zum  Theil  körnig  zerfallen. 

Veränderungen  der  Gefässe  wie  oben. 

Fissura  calcarina:  Wie  in  der  I.  Temporal  Windung  sehr  wenig  Ver- 
änderungen. 

Nisslbild:  Einige  Solitärzellen  zeigen  centrale  Chromatolyse,  aber  die 
Veränderung  ist  im  Allgemeinen  sehr  gering.  Gefässe  zeigen  leichte  rund- 
zellige  Infiltration  der  perivasculären  Lymphräume,  Wucherung  von  Endothel 
und  Adventitia,  sind  mit  Blut  gefällt. 

An  den  Gefässen  sieht  man  viel  Pigment  und  Mastzellen. 

Fall  VII. 

J.  F.,  Arbeiterfrau,  26  Jahre  alt,  wurde  am  17.  März  1904  aufgenommen. 
Keine  Heredität.  Sie  habe  schon  seit  der  Schulzeit  Krämpfe.  In  der  Schule 
gut  gelernt. 

Status:  Ziemlich  guter  Ernährungszustand.  Pupillen  mittelweit,  gleich, 
rechts  etwas  verzogen;  Lichtreaction  und  Convergenzreaction  erhalten. 

Augenbewegung  frei.  Zunge  zittert  etwas,  keine  deutliche  Narbe.  Knie- 
reflexe erhalten.    Keine  sensible  oder  motorische  Störung. 

Leichtes  vasomotorisches  Nachröthen.  Lunge  und  Herz  ohne  Besonderheit. 
Urin  enthält  Eiweiss. 

Beim  Anfall  schreit  Patientin  laut  auf,  liegt  anscheinend  bewusstlos  da, 
verdreht  die  Augen,  wirft  den  Kopf  hin  und  her,  in  den  Armen  ziemlich 
lebhafte,  kurze,  grobschlägige  Zuckungen.  Der  hinzukommende  Arzt  findet 
Patientin  mit  beschleunigter  Athmung  und  verstörtem  Gesichtsausdruck,  aber 
sonst  ruhig  im  Bette  liegend  vor.  Auf  Anrede  reagirt  Patientin  nur  mit  un- 
verständlichen Lauten.    Aufforderungen  befolgt  sie  nicht. 

Pupillen  reagiren  prompt  auf  Licht.  Am  rechten  Zungenrande  eine  frische 
Bisswifnde.  Beim  Bestreichen  der  Fusssohle  zieht  Patientin  das  ganze  Bein 
energisch  an.  Auf  Nadelstiche  auch  an  empfindlichen  Körperstellen  reagirt 
Patientin  nur  sehr  wenig. 

Schläft  dann  bald  ein. 

2.  April  1904.  Beständig  müdes,  apathisches  Wesen,  sonst  orientirt. 
Nachts  und  auch  Tags  zuweilen  Erregungszustände. 

25.  April  1904.  Bringt  viel  unbegründete  Klagen  vor.  Keine  Anfalle. 
Dementes  Wesen. 

16.  Mai  1904.    Traumhaft  benommen. 

18.  Mai  1904.    Tod  im  Status  epilepticus. 

Section:  Gehirn  bietet  keine  makroskopischen  Veränderungen. 

Emphysem  und  zahlreiche  Blutungen  der  Lungen,  Ecchymosen  der 
Pleura.  Fettige  Fleckung  der  Aortaklappen  und  im  Arcus  und  absteigender 
Aorta.    Trübe  Leber. 
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Mikroskopische  Untersuchung. 

III.  Stirnwindung:  Extracelluläre  Fibrillen  haben  sich  in  der  I.  bis 
HI.  Schicht  stark  gelichtet;  in  der  I.  Schicht  sind  sie  stellenweise  fast  alle 
verschwunden,  stellenweise  laufen  noch  geschlängelte  grobe  Fasern.  Im  All- 
gemeinen sind  die  Fibrillen  in  kleine  Stücke  zerfallen  und  erscheinen  mehr 
spiralig  als  normal,  am  Rande  rauh  und  höckerig.  Radiäre  Fasern  sind  auch 
geschlängelt  und  an  Zahl  deutlich  vermindert. 

Pyramidenzellen  haben  meist  gute  äussere  Form  oder  sind  sonst  im  Kern 
lang  gezogen;  die  Spitzen fortsätze  sind  auch  leidlich  lange  Strecken  verfolgbar, 
haben  sich  aber  meist  geschlängelt  und  ihre  Fibrillen  sind  in  Körner  zerfallen 
oder  zom  Theil  verschwunden.  Die  Zellleiber  haben  sich  blass  verfärbt,  ent- 
halten kömige  Massen.  Die* Kerne  sind  intensiv  schwarz  gefärbt.  Zwischen 
den  zerfallenen  Fibrillen  des  Zelleibes  gehen  noch  einige  Fibrillen  unversehrt 
von  einem  Fortsatz  nach  dem  anderen  oder  zum  Spitzenfortsatz. 

Nisslbild:  Grosse  Pyramidenzellen  zeigen  Vacuolenbildung  und  cen- 
trale Ghromatolyse  oder  sind  rundlich  angeschwollen  und  zeigen  kleine  Lücken. 
Ganglienzellen  haben  sich  mit  Kern  homogen  blassblau  gefärbt  und  enthalten 
in  der  perivasculären  ZoneVacuolen;  nur  die  Kernkörperchen  sind  stark  tingirt. 
Die  Gefasse  sind  vermehrt  und  bis  in  die  Capillaren  stark  gefüllt,  haben  in  der 
Wand  gelb-grünliches  Pigment.  In  den  perivasculären  Lymphräumen  sieht 
man  leichte  rundzellige  Infiltration.  Rundzellen  haben  sich  auch  um  die  Zellen 


Vordere  Central  Windung:  Extracelluläre  Fibrillen  sind  stellenweise 
wenig,  stellenweise  mittelstark  vermindert.  Grobe  Fasern  erhalten.  Die  Ver- 
änderung der  Pyramidenzellen  ist  leichter  als  in  der  III.  Stirnwindung.  Die 
Zellen  haben  gute  äussere  Form  und  klare  fibrilläre  Structur  der  Fortsätze, 
dagegen  ist  der  Zellleib  stark  verändert  und  der  Kern  erscheint  wie  tief  schwarz 
gefärbt.  Hier  sieht  man  unversehrte  Fibrillen,  welche  durch  den  Zellleib  gehen. 

Stellenweise  finden  sich  Pyramidenzellen,  deren  Kern  scharf  dunkel  ge- 
färbt ond  deren  Fibrillen  ganz  verschwunden,  der  Zellleib  diffus  blass  ver- 
färbt ist  und  undeutliche  Conturen  zeigt. 

Riesenzellen  haben  sich  meist  gut  erhalten;  nur  einige  haben  geringe 
Veränderung  der  Fibrillen  erlitten. 

Nisslbild:  Das  Verhalten  der  Gelasse  ist  wie  in  der  III.  Stirnwindung. 
Die  Riesenzellen  zeigen  centrale  Ghromatolyse. 

Grosse Pyramidenzellen  bieten  Zerfall  der  Nisslkörper  um  den  Kern,  wäh- 
rend an  der  Peripherie  noch  ein  Rest  vorhanden  ist. 

Hintere  Centralwindung:  Extracelluläre  Fibrillen  haben  sich  in  der 
I.  Schicht  mittelstark  gelichtet.  Pyramidenzellen  haben  sich  meist  gut  erhal- 
ten, stellenweise  zeigen  sie  die  oben  erwähnte  Veränderung. 

Hier  und  da  haben  die  Zellen  sich  umgestaltet  und  sind  ganz  rundlich ; 
4er  Kern  ist  deutlich  und  der  Zellleib  enthält  nur  schwarze  Körner. 

Nisslbild:  Gefasse  stark  gefüllt.  Perivasculäre  Lymphräume  stark  er- 
weitert,  mit  leichter  rundzelliger  Infiltration ;   stellenweise  Gefasswahd   stark 
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verdickt  und  mit  viel  Pigment.  Grosse  Pyramidenzellen  zeigen  centrale  Chro- 
matolyse  und  Vacuolenbildung. 

Erste  Temporalwindung:  Extracelluläre  Fibrillen  nehmen  viel  mehr 
gewundenen  Verlauf,  als  in  der  Norm  und  sind  etwas  gelichtet.  Kleine  Pyra- 
midenzellen sind  schwarz  gefärbt,  besonders  ihr  Kern;  ihre  Spitzenfortsätze 
sind  meist  geschlängelt.  Bei  den  mittelgrossen  Pyramidenzellen  ist  der  Kern 
stark  schwarz  gefärbt,  und  die  Fibrillen  des  Zellleibes  in  Körner  zerfallen. 
Hier  und  da  liegen  stark  veränderte  Zellen,  welche  ihren  Fortsatz  ganz  ver- 
loren haben,  die  gefleckt,  schwarz  gefärbt  und  grossentheils  zu  Grunde  ge- 
gangen sind. 

Nisslbild:  Das  Verhalten  der  Veränderungen  ist  fast  ganz  wie  in  der 
hinteren  Centralwindung. 

Fissura  caloarina:  Extracelluläre  Fibrillen  sind  nicht  vermindert. 
In  den  Pyramiden  ist  besonders  der  Kern  dunkel  gefärbt.  Die  Zellen  haben 
meist  gute  äussere  Form.  Solitärzellen  sind  sohwarz  gefärbt,  und  ihre  Fibrillen 
stark  zerfallen. 

Nisslbild:  Gefässe  etwas  vermehrt  und  meist  gefüllt;  in  dem  perivas- 
kulären Lymphraum  leichte  rundzellige  Infiltration.  Gefässwand  hier  und  da 
verdickt,  mit  viel  Pigment  und  einzelnen  Mastzellen. 

Solitärzellen  zeigen  meist  Chromatolyse. 

4 

FaU  Vin. 

A.  H.,  Glaserstochter,  39  Jahre  alt,  wurde  am  31.  December  1906  auf- 
genommen. Tante  des  Vaters  hat  bei  Aufregungen  Krämpfe,  sonst  keine 
Heredität. 

Blutsverwandtschaft  der  Eltern  negirt.  Seit  dem  17.  Jahre  Anfalle,  war 
auswärts  in  Stellung.  Bekam  Schwindelan  fälle.  Meist  alle  4  bis  5  Tage,  dann 
14  Tage  Pause.  Es  wurde  allmählich  schlimmer.  Manchmal  sei  sie  dabei 
hingefallen. 

Status:  Mittlerer  Knochenbau,  massige  Muskulatur  und  Ernährung. 
Macht  benommenen  Eindruck.  Keine  sichtbare  Kopfnarbe.  Pup.  o.  B.  Augen- 
bewegung frei.    Gegend  des  linken  Unterkiefers  geschwollen. 

Gesicht  im  Ganzen  geröthet.  Zunge  mühsam,  wenig  herausgestreckt,  be- 
legt, zittert  etwas.    Gebiss  sehr  defeot. 

Zahnfleisch  des  linken  Unterkiefers  stark  geschwollen,  anscheinend  sehr 
empfindlich.    Tremor  manuum. 

Mechanische  Muskelerregbarkeit  erhöht.  Kniereflexe  erhalten.  Zehen- 
reflexe nicht  deutlich.  Sensibilität  und  Motilität  sohwer  zu  prüfen.  Gang  sicher, 
langsam  mit  kleinen  Schritten.  Puls  beschleunigt,  128,  unregelmässig.  Lungen 
und  Herz  ohne  Besonderheit.    Hallucinirt,  erregt. 

Urin  enthält  Ei  weiss. 

Drängt  oft  aus  dem  Bett,  murmelt  unverständlich  vor  sich  hin.  An- 
scheinend orientirt. 

1.  Januar  1907.   Nach  6  Uhr  Anfall.    Wollte  gerade  vom  Stuhl  aufstehen. 


Ueber  Fibrillenbefunde  bei  Epilepsie.  109 

Fallt  zurück.  Reagirt  auf  Anrufe  nicht.  Augen  geöffnet.  Pupillen  weit. 
Lichtreaction  erloschen.  Gesichtsfarbe  nicht  verändert.  Kein  Schaum  vor  dem 
Munde.  Macht  Bewegungen  mit  den  Armen  und  Beinen,  strampelt.  Keine 
Zuckungen.  Reagirt  nach  ca.  2  Minuten  auf  Nadelstiche.  Reflexe  ohne  Be- 
sonderheit.   Kein  Babinski. 

Nestelt  mit  den  Händen  an  ihren  Kleidern,  zieht  die  Strumpfe  hoch,  be- 
wegt den  Mund,  redet  aber  zunächst  nicht. 

Erscheint  im  Ganzen  nach  ca.  4  Minuten  wieder  klar,  sagt,  sie  habe  wohl 
einen  kleinen  Anfall  gehabt.    Nicht  eingenässt. 

15.  Januar.  In  letzter  Zeit  klarer  und  ruhiger.  Doch  öfters  Anfalle  und 
dann  verwirrt. 

30.  Januar.  Seit  einigen  Tagen  benommen,  Fieber.  Ueber  beiden  Lungen 
hinten  unten  geschwächter  Schall.    Jammert  und  stöhnt.    Schluckt  schlecht. 

22.  Januar.  Campher  2  mal  0,2. 
Zunehmender  Verfall. 

23.  Januar.  Tod  im  Coma. 

Section:  Schädeldach  massig  dick  und  schwer.  Schädel  hinten  von 
der  Protuberantia  occip.  ext.  stark  nach  vorn  abfallend.  Dura  glatt  und  ge- 
spannt. Sinus  longit.  enthält  Gerinnsel.  Pia  glatt.  Am  Gehirn  makroskopisch 
nichts  Besonderes.  Nerven  frei.  Gefässe  zart.  Pleura  glatt  und  spiegelnd. 
Untere  Theile  des  Mittel-  und  Unterlappens  infiltrirt,  stärkerer  Blutgehalt. 
Zahlreiche  broncho-pneumonische  Herde.  Lungenstückchen  schwimmen  nicht, 
sinken  unter.  Rechts  Pleuraschwarte.  R.  Mittel-,  Unter-  und  Oberlappen 
zahlreiche  bronchopneumonische  Herde.  Starke  Bronchitis.  Schiefrige,  etwas 
vergrößerte  Lymphdrüsen. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

III.  Stirnwindung:  Extracelluläre  Fibrillen  in  der  I.— 11.  Schicht  stark 
vermindert  und  in  kleine  Stücke  zerfallen.  Pyramidenzellen  haben  ihre  äussere 
Form  gut  erhalten ;  aber  die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  in  Körner  zerfallon 
oder  ganz  verschwunden,  so  dass  sich  blasse  helle  Stellen  finden.  Bemerkt 
sei  aber,  dass  einzelne  Fibrillen,  welche  von  einem  Fortsatz  her  durch  den 
Zellleib  nach  dem  Spitzen fortsatz  hingehen,  noch  deutlich  siohtbar  bleiben. 

Nisslbild:  Endothel  und  Adventitia  sind  gewuchert;  Gefässe  meist 
gelullt,  in  dem  perivasculären  Lymphraum  leichte  Rundzellenansammlung. 
Gefasswand  stellenweise  verdickt. 

Grosse  Pyramidenzellen  zeigen  hauptsächlich  centrale  Chromatolyse. 
Stellenweise  sieht  man  Zellen,  deren  Centrum  ganz  blass  verfärbt  ist,  der 
Kern  undeutlich,  so  dass  nur  das  Kern  körperchen  in  der  Mitte  intensiv  blau 
erscheint,  während  in  der  Peripherie  noch  ei o ige  Nisslkörperchen  sichtbar  sind. 
Die  Zellen  sind  homogen  dunkel  gefärbt  und  ihr  Kern  ist  in  die  Peripherie 
gerockt. 

Vordere  Centralwindung:  Stellenweise  haben  die  Fibrillen  in  der 
Tangentialschicht  mittelstark  abgenommen  und  lange  Fasern  lassen  sich  dar- 
stellen, welche  horizontal,  schräg  und  unregelmässig  zu  verlaufen  pflegen. 
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Nur  stellenweise  haben  sich  Fibrillen  nicht  deutlich  vermindert. 

PyramidenzelLen  dunkel  gefärbt;  aber  sonst  gut  erhalten,  ausser  einigen 
Zellen,  welche  die  Fortsätze  verloren  haben  und  zerfallene  Fibrillen  im  Zell- 
leib zeigen.    Riesenzellen  meist  gut  erhalten  mit  klarer  fibrillärer  Structur. 

Nisslbild:  Gefässe  stark  gefüllt  und  etwas  vermehrt;  Gefässwände 
stark  verdickt  und  mit  viel  Pigment  versehen.  In  dem  perivasculären  Lymph- 
raum sieht  man  viele  Rundzellen,  Wucherung  von  Endothel  und  Adventitia. 
Riesenzellen  haben  meist  rundliche  Form  und  centrale  Chromatolyse  und  ihr 
Kern  ist  nur  z.  Th.  deutlich  sichtbar.  Grosse  Pyramidenzellen  zeigen  auch 
centrale  Chromatolyse  oder  trübe  Schwellung.  Trabantzellen  haben  sich  am 
die  Zellen  angehäuft. 

Hintere  Centralwindung:  Extracelluläre  Fibrillen  in  der  I.  bis 
II.  Schicht  stellenweise  mittelstark  vermindert  und  überall  in  kleine  Stücke 
zerbrochen;  aber  die  groben  Fasern  laufen  unregelmässig  von  der  II.  Schicht 
bis  zur  Oberfläche  der  I.  Schicht  auf  sehr  weite  Strecken  verfolgbar.  Pyra- 
midenzellen dunkelschwarz  gefärbt  mit  gut  erhaltener  äusserer  Form.  Fibrillen 
des  Zellleibes  in  Staubmasse  zerfallen  oder  zu  kleinen  Körn  ein  verschmolzen, 
während  diejenigen  der  Fortsätze  noch  ein  ziemlich  klares  Bild  geben.  Die 
Fibrillen,  welche  von  einem  Fortsatz  her  nach  dem  Spitzenfortsatz  laufen, 
bleiben  noch  als  deutliche  Fasern  erhalten  oder  erscheinen  manohmal  als 
Körnerreihen,  während  sohon  die  anderen  Fibrillen  ganz  geschwunden  sind. 
Stellenweise  sieht  man  veränderte  Zellen,  welche  ihre  Fortsätze  verloren  haben, 
die  Gestalt  verändert  und  Zerfall  der  Fibrillen  erlitten  haben. 

Nisslbild:  Veränderungen  wie  in  der  vorderen  Centralwindung. 

I.  Temporalwindung:  Extracelluläre  Fibrillen  nicht  vermindert. 
Ganglienzellen  im  Allgemeinen  dunkel  gefärbt,  doch  meist  klare  fibrilläre 
Structur  wie  in  der  Norm.    Alle  Veränderungen  nicht  sehr  ausgesprochen. 

Nisslbild:  Das  Verhalten  der  Gefässe  ist,  wie  es  oben  beschrieben 
wurde.  Ausserdem  sieht  man  viel  Mastzellen.  Rundzellenanhäufung  findet 
sich  nicht  nur  im  perivasculären  Lymphraum,  sondern  auch  an  der  Gefäss- 
wand.  Die  Verdickung  der  Gefässwand  ist  ziemlich  hochgradig.  Die  Zellen 
sind  im  Allgemeinen  gut  erhalten;  aber  einige  zeigen  Chromatolyse. 

Trabantzellen  haben  sich  um  die  Zellen  angehäuft. 

Fissura  caicarina:  Extracelluläre  Fibrillen  in  der  I.  Schicht  etwas 
vermindert. 

Solitärzellen  dunkel  gefärbt,  theilweise  ohne  Fortsätze. 

Fibrillen  des  Zellleibes  in  Körner  zerfallen;  aber  es  giebt  dazwischen 
auch  solche  Zellen,  welche  eine  klare  fibrilläre  Structur  wie  in  der  Norm 
haben. 

Nisslbild:  Veränderung  der  Gefässe  wie  oben  erwähnt.  Ferner  sieht 
man  Mastzellen.  In  den  Solitärzellen  ist  der  Kern  vielfach  blasig  ange- 
schwollen und  die  Nisslkörper  sind  fast  ganz  verschwunden,  der  Zellleib  ho- 
mogen blass  verfärbt  oder  mit  feinen  Granula  bestreut.  Es  giebt  endlich 
Zellen,  deren  Kern  verschwunden  ist,  die  sich  blass  gefärbt  und  mit  feinen 
Massen  stark  gefüllt  haben. 
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Wenn  wir  das  mikroskopische  Ergebniss  unserer  Fälle  zusammen - 
.fassend  betrachten,  so  constatiren  wir  überall  zweifellose  Abweichungen 
von  der  Norm.  Es  stützt  das  die  heute  ziemlich  allgemein  herrschend 
gewordene  Anschauung,  dass  auch  der  genuinen  Epilepsie  eine  anato- 
mische Gehirnveränderung,  wenn  auch  vielleicht  nicht  stets  dieselbe, 
zu  Grande  liegt.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  dabei,  wie  be- 
sonders Raecke  ausgeführt  hat,  um  einen  „uns  in  seinem  letzten 
Wesen  zwar  noch  unbekannten,  in  den  meisten  Fällen  aber  an- 
scheinend progredienten  Process,  der  klinisch  bald  in  Convulsionen, 
bald  in  psychischen  Störungen  in  Erscheinung  tritt".  Etwaige  Herd- 
erscheinungen erklären  sich  dann  ungezwungen  dadurch,  dass  die  ent- 
sprechenden Rindencentren  von  dem  epileptischen  Krankheitsprocess 
stärker  befallen  wurden.  Die  Analogie  mit  der  progressiven  Paralyse 
liegt  anf  der  Hand.  Auch  hier  haben  wir  nicht  selten  eine  zeitliche 
Verbindung  von  Convulsionen  und  heftigen  Erregungs-  und  Verwirrt- 
heitszuständen. Nur  verläuft  der  ganze  Process  bei  der  Paralyse  er- 
heblich rascher  und  zeigt  nicht  so  leicht  jahrelangen,  so  gut  wie 
nie  dauernden  Stillstand.  Dementsprechend  haben  wir  aber  auch  bei 
der  Epilepsie  anatomisch  viel  leichtere  Veränderungen  als  bei  der 
progressiven  Paralyse.  Bei  der  letzteren  hat  man  starke  Zellveränderung 
and  enormen  Faserausfall  zu  erwarten.  Manchmal  ist  die  Anordnung 
der  Zellschichten  ganz  verwaschen  und  die  Anzahl  der  Zellen  ausser- 
ordentlich vermindert,  so  dass  der  normale  Bau  der  Rinde  fast  ganz 
verloren  gegangen  ist. 

Viel  leichter  sind  die  Veränderungen  bei  unseren  Epileptikern.  Unter 
ihnen  haben  Fall  II  und  IV  noch  die  stärkste  Veränderung  der  Zellen 
und  Fasern  ergeben,  und  die  normale  Structur  ist  daselbst  fast  so  hoch- 
gradig beeinträchtigt,  wie  es  der  Fall  bei  Paralyse  ist.  Allein  es  ist 
beachtenswertb,  dass  die  Veränderung  in  diesen  2  Fällen  eine  Ausnahme 
bildet,  wie  sie  in  den  anderen  Fällen  sich  nirgends  wiederholt.  In  dem 
einen  Falle  bot  der  Patient  klinisch  einen  Zustand  von  Status  psychicus, 
im  anderen  Falle  hochgradige  Verwirrtheit  und  Tobsucht  von  langer 
Dauer.  Wir  können  ja  auch  bei  der  Paralyse  immer  constatiren,  dass 
die  Veränderung  der  Zellen  und  Fasern  desto  stärker  zu  sein  pflegt,  je 
weiter  vorgeschritten  die  psychische  Störung  war.  Bei  Epilepsie  dürfte 
ein  gleiches  Verhältnis^  zu  erwarten  sein,  und  es  wird  daher  nicht  zu 
weit  gegangen  sein,  wenn  wir  vermuthen,  dass  die  starke  anatomische 
Veränderung  in  jenen  2  Fällen,  vielleicht  zu  der  Schwere  der 
psychischen  Störung  in  Beziehung  stand.  Im  Debrigen  haben  sich  in 
allen  unseren  Fällen  von  Epilepsie  auf  Fibrillenpräparaten  die  extra- 
celluiären  Neurofibrillen  gelichtet,  und  zwar  in  allen  Bezirken  der  Hirn- 
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rinde,  manchmal  in  Stirn-  oder  Centralwindung,  manchmal  in  Schläfen- 
oder Occipitalgegend  stärker.  Wir  finden  nicht  bei  topographischer 
Betrachtungsweise  irgend  eine  Stelle,  welche  immer  vom  Krankheite- 
processe  bevorzugt  worden  wäre. 

Ferner  wird  keine  Schicht  vom  Faserausfall  ganz  verschont;  in- 
dessen ergeben  sich  doch  graduell  mehr  oder  minder  deutliche  Unter- 
schiede. Wie  schon  oben  ausgeführt,  betonte  Alzheimer,  dass  zwar 
eine  Verminderung  der  Markfasern  in  allen  Rindenschichten  zu  sehen 
ist,  dass  aber  die  Tangen tialsch ich t  am  stärksten  betroffen  wird,  stellen- 
weise bis  zu  völliger  Vernichtung,  während  dann  dem  Grade  nach  das 
supraradiäre  Flechtwerk  folgt.  In  unseren  Präparaten  bietet  der  Aus- 
fall der  Neurofibrillen  ein  diesem  Verhalten  der  Markfasern  analoges 
Bild.  An  der  Tangentialschicht  ist  die  Verminderung  am  stärksten 
ausgesprochen,  dann  folgt  die  Verminderung  der  supra-interradiären 
und  radiären  Fasern  dem  Grade  nach.  Der  Ausfall  der  Fibrillen  ist 
ineist  auf  die  1. — 11.  Schicht  beschränkt.  Seltener  haben  sich  die 
Fibrillen  in  allen  Schichten  gleichmässig  stark  gelichtet. 

Nur  in  einem  Falle  war  der  Faserausfall  ausser  in  der  III.  Stirn- 
windung so  undeutlich,  dass  man  von  einem  normalen  Bilde  reden 
konnte. 

Auch  Alquier  hat  bei  4  Epileptikern  das  Verhalten  der  Neuro- 
fibrillen in  der  Hirnrinde  untersucht  und  bat  angeblich  keinerlei  Ver- 
änderung gefunden.  Mit  diesem  Befund  stehen  meine  Ergebnisse  in 
schroffstem  Widerspruch,  da  ich  in  keinem  Falle  eine  Lichtung  der 
Fibrillen,  die  mehr  oder  minder  deutlich  ausgesprochen  war,  ver- 
misst  habe. 

Es  sei  dies  nochmals  ausdrucklich  hervorgehoben. 

Bei  genauerer  Durchsicht  derjenigen  Stellen,  au  denen  die  Fibrillen 
zweifellos  gelichtet  sind,  besonders  in  der  Tangentialschicht,  fällt  auf, 
dass  besonders  die  feinen  Fibrillen  stark  zerfallen  und  fast  gar  nicht 
auf  weitere  Strecken  verfolgbar  sind,  ja  dass  sie  sogar  stellenweise  ganz 
fehlen,  trotzdem  grobe  Fibrillen,  welche  schief  oder  horizontal  oder 
unregelmässig  laufen,  in  der  I. — II.  Schicht  noch  auf  weite  Strecken 
sichtbar  bleiben.  Ferner  haben  sich  die  Neurofibrillen  oft  spiralig  oder 
korkzieherartig  geschlängelt  und  erscheinen  am  Rande  nicht  glatt, 
sondern  uneben  und  höckerig. 

Die  Ganglienzellen  haben  sich  im  Vergleich  zum  normalen  Präparat 
mehr  intensiv  schwarz  gefärbt;  manchmal  sieht  man  lediglich  einen 
dunklen  Fleck,  und  die  Grenzen  des  Zellleibes  und  des  Kerns  sind  ganz 
verstrichen  und  diffus  ineinander  übergegangen.  Unter  den  Ganglien- 
zellen   haben    die  Pyramidenzellen    in  der  1. — 11.  Schicht  sich  Vorzugs- 
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weise  stärker  verändert.  Bemerkens werth  ist  aber,  dass  die  Pyramiden- 
zellen im  Allgemeinen  ihre  äussere  Form  trotzdem  gut  erhalten  haben 
und  ihren  Spitzenfortsatz  auf  weitere  Strecken  verfolgen  lassen.  Jedoch 
der  Spitzenfortsatz  läuft  dann  oft  nur  als  isolirter  Strang  ohne  alle 
Seitenäste,  im  Gegensatz  zu  seinem  normalen  Verhalten. 

Die  Basalfortsätze  erscheinen  als  kurze  Stümpfe  oder  sind  ganz 
verloren  gegangen,  so  dass  man  die  gewohnte  baumartige  oder  büschel- 
förmige Verästelung  nicht  mehr  sehen  kann.  Auch  hier  sind  meist  die 
zarten  Fortsätze  früher  zu  Grunde  gegangen. 

Die  Zellform  ist  zum  Theil  verändert,  bald  rundlich,  bald  unregel- 
mässig oder  spindelförmig  gestaltet;  die  Fortsätze  fast  alle  verschwunden. 
An  Zahl  haben  vor  Allem  die  Pyramidenzellen  abgenommen,  und  ihre 
normale  Anordnung  ist  verwaschen,  wie  in  meinen  Fällen  II — IV. 

Die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  vielfach  in  kleine  Stücke,  Körner 
oder  Staubmassen  zerbrochen.  In  normalen  Präparaten  pflegen  sich  die 
Fibrillen  um  den  Kern  herum  dunkler  zu  färben,  als  an  den  übrigen 
Stellen  und  mit  ihrer  mannigfachen  Durchkreuzung  manchmal  den  Ein- 
druck eines  dichten  Netzes  zu  erwecken. 

In  unseren  Fällen  von  Epilepsie  waren  zuerst  die  Fibrillen  um  den 
Kern  herum  zerbrochen,  verschwunden  oder  mit  hellen  Stellen  durch- 
setzt. 

Erbalten  bleiben  besonders  Fibrillen,  welche  von  einem  Fortsatz 
direct  nach  dem  anderen  oder  nach  dem  Spitzenfortsatz  durch passiren, 
ohne  im  Innern  des  Zellleibes,  besonders  um  den  Kern  herum  Anasto- 
mosen oder  das  beschriebene  Netz  zu  bilden.  Solche  Fibrillen  bleiben 
lange  zwischen  den  körnigen  Massen  theils  an  der  Peripherie,  theils 
neben  dem  Kern,  wie  sie  nach  den  Fortsätzen  als  isolirte  Fasern  ziehen, 
deutlich  coustatirbar.  Zuweilen  erstrecken  sie  sich  auch  nur  uoch  als 
punktförmige  Reihen  durch  den  Zellleib  nach  den  Fortsätzen  hin, 
während  die  übrige  körnige  Masse  schon  ganz  verschwunden  ist. 

Die  Fibrillen  der  Fortsätze  sind  nur  stellenweise  als  getrennte 
Fasern  sichtbar,  zuweilen  mit  einander  verbacken,  zu  dicken  Fasern  ver- 
einigt. 

Manchmal  erscheinen  dieselben  in  kurzer  Entfernung  vom  Ursprung 
oder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  körnig  zerfallen,  wenn  die  Veränderung 
der  Zellen  einen  hohen  Grad  erreicht  hatte.  Manchmal  erblickt  man 
im  Fortsätze  Lücken,  welche  wahrscheinlich  durch  Verschiebung  der 
Fibrillen  nach  der  Seite  oder  durch  Verschmelzung  einzelner  mit  ein- 
ander zu  Stande  gekommen  sind.  Es  giebt  Pyramidenzellen,  deren 
Spitzenfortsatz  stark  geschlängelt  ist  und  deren  Zellleib  eine  lang  ge- 
zogene  oder   ganz   unregelmässige  Form    angenommen  hat.     Der  Kern 
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kann  sammt  Kernkörperchen  sich  dunkel  schwarz  gefärbt  haben;  dabei 
ist  besonders  die  Kernmembran  deutlich  erhalten  und  zeigt  sich  also 
besonders  resistent. 

Das  Kernkörperchen  ist  oft  schon  als  dunkler  Körper  sichtbar  bei 
beginnender  Veränderung  der  Zellen,  während  der  Kern  noch  ganz 
unverändert,  wie  in  der  Norm,  ist  und  bleibt  schliesslich  ganz  allein  als 
intensiv  schwarzer  Fleck  zurück,  nachdem  der  Kern  sonst  zum  Zerfall 
gekommen  ist. 

Die  Riesenzellen  haben  meist  eine  klare  fibrilläre  Structur  nicht 
nur  in  ihren  Fortsätzen,  sondern  auch  im  Zellkörper.  In  einigen  Zellen 
sind  die  Fibrillen  in  kleine  Stücke  zerbrochen,  doch  zeigen  die  Riesen- 
zellen bisweilen  ebenso  starke  Veränderungen,  wie  wir  sie  immer  in 
den  Pyramidenzellen  angetroffen  haben. 

Bei  Nissl'scher  Färbung  fällt  vor  Allem  die  Veränderung  der  Ge- 
fässe  auf.  Der  perivasculäre  Lymphraum  der  Rinden-  und  Markgefässe 
ist  meist  erweitert,  manchmal  sehr  stark.  Wir  schliessen  uns  hier  der 
Auffassung  von  Weber  an,  dass  der  perivasculäre  Raum  und  seine  Er- 
weiterung kein  durch  die  Präparation  entstandenes  Kunstproduct  dar* 
stellt,  sondern  dass  thatsächlich  ein  perivasculärer  Lymphraum  existirt 
und  sich  unter  pathologischen  Verhältnissen  erweitern  kann. 

In  diesen  erweiterten  Lymphräumen  haben  sich  nun  weiter  Rund- 
zeil eu  angesammelt,  manchmal  in  geringer  Zahl,  manchmal  in  stärkerer 
Anhäufung,  sodass  man  fast  von  einer  Infiltration  reden  kann;  sie  sind 
dann  neben  der  Gefässwand  reihenartig  angeordnet. 

Häufig  lässt  sich  constatiren,  dass  solche  Infiltration  mit  Rund- 
zellen nicht  nur  den  perivasculären  Lymphraum  betrifft,  sondern  auch 
die  Gefässwand  selbst. 

Weber  hat  beschrieben,  dass  eine  Anhäufung  runder  und  ovaler 
Zellen  in  der  erweiterten  perivasculären  Lymphscheide  vorhanden  sein 
kann,  und  dass  erstere  aus  dem  Blute,  letztere  aus  dem  Gewebe  ab- 
stammen sollen. 

Er  hat  betont,  dass  diese  Kernanhäufung  in  der  perivasculären 
Lymphscheide  sich  durch  eine  Blutstauung  in  Folge  vou  Kram  pfaufällen 
nicht  befriedigend  erklären  lässt,  sondern,  dass  sie  eher  als  der  Aus- 
druck einer  frischen  entzündlichen  Reizung  der  Hirnrinde  aufzufassen  ist. 

Auf  Grund  der  eigenen  Befunde  stimme  ich  mit  seiner  Ansicht 
überein.  In  meinen  Präparaten  (Fall  IV,  V,  VIII)  ist  nämlich  zu  con- 
statiren, dass  Rundzellen  sowohl  im  perivasculären  Lymphraum,  als 
auch  in  den  Gefässwänden  ziemlich  stark  angehäuft  sind.  Ausserdem 
findet  sich  eine  Wucherung  der  Adventitia  oft  neben  der  Erweiterung 
des  perivasculären  Lymphraumes. 
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Die- letztere  wäre  vielleicht  durch  eiii  entzündliches  oder  ein  Stauungs- 
Oedem  erklärbar,  nur  erscheint  die  Anhäufung  der  Rundzellen  für  blosse 
Stauung  zu  gross:  auch  lässt  sich  damit  die  Veränderung  der  Gefäss- 
wand  schwer  in  Einklang  bringen.  Ich  komme  darauf  noch  unten 
zurück.  Die  Endothelzellen,  besonders  in  den  Capillaren,  sind  stark 
blasig  angeschwollen  und  gewuchert,  sodass  zuweilen  in  den  Capillaren 
das  ganze  Lumen  verstopft  wird.  Zeitweise  haben  sieb  die  Adventitia- 
zellen  stark  vermehrt,  und  ihre  Kerne  enthalten  reichliches  Chromatin. 

Die  Capillaren  sind  übrigens  im  Allgemeinen  ziemlich  stark  ver- 
mehrt. Auch  haben  sich  die  Gefässe  bis  in  ihre  kleinsten  Zweige 
hinein  auffallend  stark  mit  Blut  gefüllt,  besonders  dann,  wenn  der  Tod 
im  Status  epilepticus  erfolgt  war. 

In  Uebereinstimmung  hiermit  hat  bereits  Lubimow  in  einem  Fall 
von  Status  epilepticus  über  starke  Füllung  der  Gefässe  berichtet. 

An  der  Gefässwand  und  im  Grundgewebe  habe  ich  sehr  viel  gelb- 
braunliches  oder  gelb-grünliches  Pigment  gesehen,  welches  wahrschein- 
lich von  alten  Blutungen  herrühren  dürfte. 

Selbst  die  Gliakerne  enthalten  dann  auch  ein  gelb- bräunliches 
Pigment.  Bei  2  Fällen,  bei  denen  der  Exitus  im  Status  epilepticus  ein- 
getreten war,  habe  ich  immer  in  den  Capillaren  und  kleineren  Ge- 
fässen  eine  Verdickung  der  Wand  festgestellt. 

In  diesen  Fällen  waren  die  Kranken  noch  unter  30  Jahren,  also 
relativ  jung,  sodass  es  sich  bei  der  Gefässverdickung  sicherlich  nicht 
am  Altersveränderungen  handeln  konnte.  Eine  solche  Verdickung  der 
Gefässwände  könnte  einmal  zu  Stande  kommen  durch  den  Reiz  der 
Blutstauung,  wie  sie  durch  häufige  Anfälle  motorischer  Krämpfe  hervor- 
gerufen wird,  oder  andererseits  Hesse  sich  denken,  dass  die  Verdickung 
nicht  eine  seeundäre  Erscheinung  wäre,  sondern  primärer  Natur,  durch 
welche  nun  erst  eine  Circulationsstörung  zu  Stande  käme,  die  epileptische 
Anfalle  hervorriefe  durch  einen  Reiz  auf  die  motorischen  Ganglien- 
zellen. Bei  unseren  Untersuchungen  hat  sich  gezeigt,  dass  in  fast  allen 
Fällen  mehr  oder  minder  Blutstauung  vorhanden  war. 

Würde  daher  die  Verdickung  durch  Stauung  verursacht,  so  müsste 
man  sie  auch  in  den  übrigen  Fällen  finden;  dagegen  habe  ich  in  einigen 
Fällen  keine  Verdickung  ponstatiren  können. 

Es  ist  also  das  Verhältniss  wahrscheinlicher  so,  dass  bei  Status 
epüepticus  die  Verdickung  der  Gefässe  primärer  Natur  ist  und  zu  den 
gehäuften  Anfällen  in  ursächlicher  Beziehung  steht. 

Auf  Gefässveränderungen  hat  zuerst  Schröder  van  der  Kolk  in 
der  Obiongata  und  Brückengegend  aufmerksam  gemacht. 

8* 
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Danach  ist  dann  durch  die  Untersuchungen  der  neueren  Autoren 
diese  Veränderung,  welche  von  Schröder  van  der  Kolk  nachgewiesen 
worden  war,  im  ganzen  Gehirn  constatirt.  Man  findet  in  den  Gehirnen 
von  Epileptikern,  welche  nach  gehäuften  und  schweren  Anfällen  im 
Status  gestorben  sind,  regelmässig  Blutüberfüllung  der  Gefässe  und  um 
die  Gefässe  herum  Anhäufung  von  reichlichen  Lymphocyten.  Lubimow 
hat  dann  ausserdem  hei  Status  epilep.  die  Erweiterung  des  perivascu- 
lären  Lymphraumes   und   seine  Anfüllung   mit  Blutplasma  beschrieben. 

Wir  haben  nicht  nur  bei  Status  epilep.  Rundzellenanhäufung  im 
perivasculären  Lymphraum  gefunden,  sondern  in  allen  Fällen.  Daher  ist 
die  rundzellige  Infiltration  nicht  nur  auf  den  Status  epilepticus  be- 
schränkt; sie  ist  dort  nur  viel  stärker,  und  mit  Infiltration  der  Gefass- 
wand  verbunden. 

Hochhaus  hat  Verkalkung  der  Gefässe  beschrieben  und  sie  als 
Ursache  der  Epilepsie  angesprochen,  doch  habe  ich  in  meinen  Fällen 
niemals  Gefässverkalkung  constatirt. 

Alzheimer  hat  behauptet,  dass  die  Gefässe  keine  auffallende  Ver- 
änderung bieten,  und  die  reichliche  Anhäufung  schwarzer  Schollen  in 
der  Adventitia  und  im  perivasculären  Lympbraum  als  Ausdruck  eines 
frischen  Zerfallprocesses  in  der  Hirnrinde  gedeutet.  Mit  dieser  Auf- 
fassung stimmen  unsere  Befunde  nicht  überein,  die  Gefässveränderungen 
mehr  oder  minder  immer  nachweisen  konnten. 

Alzheimer  hat  ferner  hervorgehoben,  dass  bei  Epilepsie  regel- 
mässig Mastzellen  vorkommen.  Diese  haben  sich  auch  in  allen  unseren 
Fällen  regelmässig  gefunden.  Ihre  Localisation  war  verschieden,  manch- 
mal im  Stirnhin,  manchmal  in  der  Gentralwindung,  manchmal  im 
Temporal-  oder  Occipitallappen. 

Nur  soviel  können  wir  allerdings  sagen,  dass  die  Mastzellen  be- 
sonders dort  auftreten,  wo  die  Gefässe  übermässig  stark  gefüllt  sind. 
Ihr  Vorkommen  scheint  daher  von  Circulationsstörungen  abhängig 
zu  sein. 

Ehrlich  sonderte  im  Jahre  1879  unter  dem  Namen  granulirte  oder 
Mastzellen  aus  der  grossen  von  Waldeyer  aufgestellten  Gruppe  der 
Plasmazellen  diejenigen  Zellen,  die  sich  durch  ihr  reich  gekörntes  Proto- 
plasma und  durch  ihr  auffallendes  Verhalten  gegen  Anilinfarbstoffe 
scharf  als  eine  besondere  Art  kennzeichnen. 

Sie  kommen  in  vielen  Geweben,  sogar  in  entzündlichem  Gewebe 
neben  den  Plasmazellen  im  engeren  Sinne  vor. 

An  den  Gefässwäuden  in  der  Hirnrinde  bei  Paralyse  sind  die  Mast- 
zellen von  Athias  und  Franca  nachgewiesen  worden,  und  zwar  sind 
von  ihnen  zwei  Typen  unterschieden  worden. 
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Alzheimer  hat  auch  beschrieben,  dass  Mastzellen  in  der  Hirn- 
rinde bei  Paralyse  vorkommen,  und  ihnen  eine  untergeordnete  Bedeutung 
zugeschrieben. 

Sie  seien  immer  nur  vereinzelt,  in  manchen  Fällen  häufiger,  in 
anderen  Fällen  seltener  in  den  Lymphscheiden  anzutreffen. 

Ich  habe  sie  ebenfalls  bei  Paralyse,  dann  auch  bei  Dementia  senilis, 
Katatonie  und  Paranoia  gefunden. 

Ueber  den  Ursprung  der  Mastzellen  herrschen  mancherlei  Ansichten. 

Ehrlich  ist  der  Ansicht,  dass  die  Mastzellen  als  ein  Produkt  der 
Mästung  der  Bindegewebszellen  anzusehen  sind,  daher  hat  er  den  Namen 
Mastzellen  für  sie  gewählt. 

Andry  nimmt  an,  dass  alle  im  Bindegewebe  vorkommenden  Zellen 
sich  verwandeln  können,  sogar  z.  B.  in  Leukocyten. 

Nach  der  Ansicht  fast  aller  übrigen  Autoren  sind  die  Mastzellen 
dagegen  nur  als  eine  besondere  Zellart  des  Bindegewebes  anzusehen, 
hervorgegangen  aus  den  fixen  Bindegewebszellen. 

Pappen  heim  hat  histogene  und  hämatogene  Mastzellen  unter- 
schieden. 

Michaelis  hat  auch  Blutmastzellen  und  Bindegewebsmastzellen 
für  nicht  identisch  erklärt. 

Ich  habe  an  der  Gefässwand  in  der  Hirnrinde  bei  Epilepsie  manch- 
mal in  einem  Präparat  ziemlich  viel  Mastzellen  gefunden.  Aber  ich 
habe  nie  gefunden,  dass  sie  in  Gruppen  auftraten,  sondern  nur  vereinzelt, 
höchstens  manchmal  zwei  nebeneinander,  wie  auch  Alzheimer  schon 
betont  hat. 

An  einer  Stelle  habe  ich  Mastzellen  gefunden,  welche  dicht  an  der 
Wand  eines  kleinsten  Gefässes  sich  befanden,  in  der  Mitte  mit  blass- 
grünlichem, länglichem  Kern  und  deren  mit  granulirten  Körnern  besetzter 
Zellleib  sich  allmählich  nach  beiden  Seiten  zu  einem  Schwänze  ver- 
jüngte und  so  in  der  Wand  endete. 

An  entsprechender  Stelle  war  der  perivasculäre  Raum  stark  er- 
weitert und  mit  4 — 5  Rundzellen  infiltrirt.  In  der  gegenüberliegenden 
Wand  des  Gefässes  dagegen  lagen  Endothelzellen,  welche  genau  die 
gleiche  Form  zeigten  wie  die  Mastzellen  und  auch  in  identischer  Weise 
aneinander  gereiht  waren. 

Es  ist  nicht  anzunehmen,  dass  in  diesem  Falle  die  Mastzellen  sich 
nur  zufällig  auf  die  Gefässwand  abgelagert  hatten  und  von  anderer 
Stelle  ausgewandert  sind,  sondern  es  sieht  so  aus,  als  ob  sie  an  Ort 
und  Stelle  durch  die  Veränderung  der  fixen  Zellen  der  Wand  ent- 
standen sind.  Unter  fixen  Zellen  sind  in  diesem  Fall  die  Endothelzellen 
zu  verstehen. 
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Es  müsstea  also  die  Mastzellen  an  den  Hirngefässen  durch  irgend 
eine  Veränderung  der  Endothelzellen  selbst  entstehen  können. 

Aus  unseren  Untersuchungen  geht  ferner  hervor,  dass  die  Mastzellen 
bei  starker  Füllung  der  Hirngefässe  viel  zahlreicher  waren. 

Daher  dürften  Stauung  oder  andere  Circulationsstörungen  einen 
grossen  Einfluss  auf  ihre  Entstehung  ausüben. 

Hinsichtlich  der  Veränderung  der  Ganglienzellen  findet  man  keinen 
charakteristischen  Typus.  Die  Ganglienzellen,  besonders  die  Pyramiden- 
zellen und  die  Riesenzellen,  zeigen  verschiedene  Stufen  der  Degeneration, 
wie  trübe  Schwellung,  Ghromatolyse,  Atrophie,  Vacuolenbildung  und 
Pigmentanhäufung.  Ausserdem  finden  sich  Zellen,  welche  wie  Schatten 
blass  gefärbt,  etwas  angeschwollen  oder  geschrumpft  sind,  und  deren 
Zellleib  mit  Staubmassen  gefüllt  ist,  deren  Kern  ganz  fehlt  oder  un- 
deutliche Gonturen  besitzt,  mit  ziemlich  intensiv  gefärbtem  Kern- 
körperchen  in  der  Mitte. 

In  demselben  Präparat  existiren  nebeneinander  die  verschiedenen 
Degenerationsarten  der  Zellen,  manchmal  wiegt  die  eine  vor,  manchmal 
die  andere. 

Ich  habe  immer  gefunden,  dass  die  Ghromatolyse  bei  Epilepsie 
mehr  centraler  Natur  ist:  Der  Kern  erscheint  in  die  Peripherie  gerückt 
oder  liegt  fast  in  der  Mitte  oder  etwas  nach  oben  und  ist  blasig  ange- 
schwollen, während  sein  Kernkörperchen  sich  intensiv  gefärbt  hat. 

Im  periganglionalen  Lymphraum  haben  sich  viele  Rundzellen  an- 
gehäuft, manchmal  zum  Theil  gegen  die  Zellen  andrängend,  die  ihnen 
direct  nachzugeben  scheinen  oder  direct  in  die  Zellen  eindringend. 

Die  achromatische  Substanz  der  Zellen  ist  sehr  verschieden  gefärbt, 
manchmal  sehr  blass,  manchmal  sehr  dunkelblau. 

In  meinen  Fällen  habe  ich  fast  niemals  Verkalkung  der  Zellen  ge- 
sehen, auch  nicht  Störungen  der  Zellanordnung  oder  so  merkwürdige 
Veränderungen  der  Zellen,  wie  bei  der  Paralyse. 

In  Fällen  von  Status  epilepticus  kann  man  vor  Allem  centrale 
Chromatolyse  constatiren,  ferner  hier  und  da  Vacuolenbildung  und 
Pigmentanhäufung. 

Zum  Schluss  fasse  ich  meine  Befunde  noch  einmal  kurz  zusammen: 

1.  Die  extracellulären  Fibrillen  sind  in  jeder  Schicht  mehr  oder 
minder  gelichtet,  besonders  in  der  I. — II.  Schicht.  Dabei  gehen  die 
feinen  Fibrillen  früher  zu  Grunde,  als  die  groben  Fibrillen,  welche  mehr 
resistent  erscheinen. 

2.  Die  Ganglienzellen  sind  vielfach  sehr  dunkel  gefärbt,  haben  aber 
ihre  äussere  Form  gut  erhalten.  Die  intracellulären  Fibrillen  sind  zer- 
trümmert oder  ganz  verschwunden.     Nur  einzelne  Fibrillen,  welche  von 
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einem  Fortsatz  nach  dem  anderen  direct  durch  den  Zellleib  durch 
passiren,  sind  noch  deutlich  erkennbar,  während  alle  übrigen  Fibrillen 
im  Zellleib  körnig  zerfallen  sind.  Die  Fibrillen  des  Spitzenfortsatzes 
sind  manchmal  miteinander  verklebt;  aber  sonst  im  Allgemeinen  ziem- 
lich gut  erhalten. 

Am  stärksten  sind  diejenigen  Fibrillen,  welche  in  der  Nähe  des 
Kerns  zu  enden  scheinen,  zu  Grunde  gegangen. 

3.  Mastzellen  kommen  bei  Epilegsie  ganz  regelmässig  vor  und 
scheinen  durch  Veränderung  von  Endothelzellen  zu  entstehen. 

4.  Der  perivasculäre  Lymphraum  ist  ziemlich  stark  erweitert  und 
enthält  fast  stets  Rundzellenansammlung.  Dieselbe  dürfte  meist  ent- 
zündlicher Natur  sein. 

In  Fällen  von  Status  epilepticus  lässt  sich  Gefässverdickung 
beobachten,  welche  kaum  secundärer  Natur  zu  sein  scheint. 

Zum   Schlüsse   spreche  ich   den  Herren  Geh.  Rath  Professor  Dr. 

Siemerling   und   Professor  Raecke  meinen   herzlichen  Dank  für  die 

Ueberlassung  des  Materials  und  die  freundliche  Durchsicht  der  Prä- 
parate aus. 
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IV. 

Aus  der  Anstalt  Sachsenberg  (Mecklenburg-Schwerin) 
Direction:  Obermedicinalrath  Dr.  Matusch. 

Oculistische  Beiträge  zur  Werthang  der  Dege- 

nerationszeichen. 

Von 

Dr.  Walter  Albrand 

in  Sachsenberg  (Mecklenburg- Schwerin). 

Die  Lehre  von  der  Bedeutung  der  körperlichen  Degenerationszeichen 
für  die  Beurtheilung  der  Werthigkeit  ihres  Inhabers  hat  bereits  eine 
Reihe  von  zusammenstellenden  Berichten  über  das  Resultat  der  syste- 
matisch an  einem  grösseren  Material  aller  Abstufungen  von  Entartungs- 
zuständen  vorgenommenen  Untersuchungen  gezeitigt  zur  weiteren  Klärung 
der  Frage,  inwieweit  es  gerechtfertigt  erscheint,  mit  auch  nur  einiger 
Wahrscheinlichkeit  in  morphologischen  Zeichen,  mehr  oder  minder  mar- 
kanten körperlichen  Abweichungen  von  einem  sich  noch  in  den  Grenzen 
der  Norm  bewegenden  Typus  den  sichtlichen  Ausdruck  finden  zu  können 
für  eine  zugleich  vorhandene  psychische  Degeneration,  für  eine  Minder- 
wertigkeit des  Centralnervensystems  ab  origine.  Der  Frage  ist  bis 
dahin  eine  völlig  einheitliche  Beantwortung  nicht  zu  Theil  geworden; 
sie  wurde  bald  in  mehr  bejahendem,  bald  mehr  negativem  Sinne  beant- 
wortet, je  nach  dem  Ausfall  dos  Untersuchungsergebnisses  der  einzelnen 
Autoren,  das  einerseits  bei  dem  Mangel  einer  einheitlichen  Auffassung 
dessen,  was  möglicherweise  als  Degenerationszeichen  gelten  könnte,  sich 
sehr  variabel  in  der  Angabe  der  Gesammtzahl  vermeintlicher  congeni- 
taler Zeichen  gestalten  kann,  und  zweitens  auch  nicht  gänzlich  erhaben 
ist  über  das  subjective  Ermessen  des  einzelnen  Untersuchers,  die  ver- 
schiedenen Abweichungen  dem  Grade  nach  als  Stigmata  zu  würdigen, 
sobald  sie  sich  aus  dem  nicht  mit  mathematischer  Schärfe  zu  defi- 
nirenden  Spielraum  der  Breite  des  Normalen  herausbewegen.  Nachdem 
durch  vergleichsstatistische    Untersuchungen    der    Degenerationserschei- 
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nungen  des  Körpers  normaler  Menschen  weiterhin  die  Erkenntniss  ge- 
wonnen ward,  dass  diese  Zeichen  durchaus  keine  constante  Begleit- 
erscheinung der  psychischen  Infi rmi täten  ausmachen  und  dass  sie 
andererseits  auch  bei  geistesgesunden  und  hochgebildeten  Menschen, 
wenn  auch  weniger  häufig,  angetroffen  werden,  pflegt  psych iatrischer- 
seits  ihr  praktischer  Werth  an  sich  hinsichtlich  der  Diagnose  des  Einzel- 
falles überhaupt  gänzlich  verneint  zu  werden,  ohne  ihnen  jedoch  ihr 
theoretisch- statistisches  Interesse  abzusprechen. 

Wenn  ich  in  der  berührten  Frage,  inwiefern  den  als  Degenerations- 
zeichen eingeschätzten  Anomalien  eine  nennenswerthe  Bedeutung  bei- 
gemessen werden  kann,  meinerseits  einen  Beitrag  zu  liefern  bestimmt 
werde,  so  geschieht  es  aus  der  Erwägung  heraus,  dass  ich  vielleicht  in 
ausgedehnterem  Maasse,  als  es  sonst  von  irrenärztlicher  resp.  neuro- 
logischer Seite  allein  zu  geschehen  vermag,  in  die  Lage  versetzt  war, 
seit  ca.  16  Jahren  diesbezügliche  Studien  anzustellen  an  einem  umfang- 
reicheren Material  psychisch  kranker  und  psychisch  intacter  Individuen 
speciell  auf  dem  Theilgebiete  des  Auges,  dessen  Wichtigkeit  für  die 
Degenerationslehre  allgemein  anerkannt  wird.  Die  Augen gegend,  die 
äusseren  Hülfsapparate  des  Bulbus  und  insbesondere  der  Bulbus  selbst, 
bietet  ausserdem  noch  den  Vortheil,  dass  die  Feststellung  der  als 
Stigmen  anzusprechenden  Veränderungen  in  vivo  nicht  bloss  auf  die 
Abschätzung  der  Inspection  und  Palpation  angewiesen,  sondern  auch 
zum  Theil  einer  exacteren  Maassbestimmung  zugänglich  ist,  als  wir  sie 
an  anderen  Körperth eilen  gewinnen  können.  Während  einer  14jährigen 
Assistentenzeit,  die  sich  etwa  zu  gleichen  Hälften  vertheilt  auf  die 
Augenklinik  und  die  Irrenanstalt,  konnte  ich  zunächst  als  Assistenzarzt 
einer  stark  frequentirten  grossstädtischen  Augenklinik  (Seh ö ler' sehe 
Augenklinik  in  Berlin)  dem  gesammten  augenärztlichen  Material  der 
Poliklinik  nach  der  fraglichen  Richtung  hin  die  eingehendste  Beob- 
achtung widmen,  welche  besonders  eine  Anregung  daraus  erfuhr,  dass 
ich,  dem  Beispiele  von  Uhthoff  und  Hess  folgend,  regelmässig  die 
allwöchentlich  aufgenommenen  Geistes-  und  Nervenkranken  der  Charitä- 
Abtheilungen  in  Berlin  oculistisch  untersuchte  unter  der  Aera  der  Herren 
Siemerling  und  Oppenheim.  Aus  der  vergleichenden  Beobachtung 
beiderlei  Arten  von  Patienten,  poliklinischer  Augen-  und  Geistes-  resp. 
Nervenkranker,  die  wenigstens  der  Forderung  Näcke's  genügt,  ver- 
gleichsweise grössere  Untersuchungsserien  psychisch  Normaler  und  Ab- 
normer einander  gegenüberzustellen,  welche  etwa  den  gleichen  Lebens- 
und Existenzverhältnissen  im  Allgemeinen  entstammen,  ethnologisch 
jedoch  gross ten theils  als  Mischrasse  zu  betrachten  sind,  gewann  ich 
schon  damals  die  Ueberzeugung,   dass  im  Bereiche  eines  so  frühen  Ge- 
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hirnsprossen,  wie  ihn  das  Auge  darstellt,  bei  diesen  beiden  Kategorien 
serienweise  keine  wesentlich  durchgreifenden  Unterschiede  vorhanden 
sind,  die  ein  bemerkenswerthes  Ueberwiegen  höherer  Grade  einzelner 
Büdungsanomalien  der  Zahl  nach  auf  Seiten  der  geistig  Abnormen  her- 
vortreten lassen.  Nach  den  mir  zur  Verfügung  stehenden  Aufzeich- 
nungen, die  sich  auf  den  von  mir  schon  anderweitig  zu  statistischen 
Zwecken  benutzten  Bruchtheil  des  von  mir  beobachteten  Materials  der 
Schöler 'sehen  Augenpoliklinik  erstrecken  (13  200  poliklinische  Pa- 
tienten umfassend  [Deutsche  med.  Wochenschr.,  1895,  No.  25  u.  26]), 
übertreffen  sogar  die  Procentangaben  über  einzelne,  im  Allgemeinen 
häufiger  vorkommende  Bildungsanomalien,  welche  zufällig  oder  als  für 
ihren  Träger  unwesentliche  und  an  sich  gleichgültige  Nebenbefunde  bei 
den  Besuchern  der  Augenpoliklinik  erhoben  werden  konnten,  die  bei 
Geisteskranken  gefundenen  Zahlen,  so  beispielsweise  unter  den  congeni- 
talen Augengrundsveränderungen  diejenigen  der  stärker  abweichenden 
Grössenverhältnisse  und  Difformi täten  der  Papille,  ihrer  unscharfen  Be- 
grenzung und  der  Abnormitäten  ihrer  Excavation,  kurz  aller  der  kleinen 
Abweichungen  des  Sehnervenkopfes  selbst,  welche  als  Anomalien  eines 
in  vivo  sichtbaren,  dem  Bau  und  der  Entwicklung  nach  als  modificirten 
Hirntheils  aufzufassenden  Abschnitts  des  Auges  zumeist  in  Parallele 
gestellt  zu  werden  verdienen  mit  den  erst  bei  der  Section  festzustellen- 
den etwaigen  Bauabweichungen  im  weiteren  Opticusverlauf,  femer  über- 
haupt mit  Abweichungen  des  gesammten  Gehirns,  seiner  Windungen 
und  Furchen.  Und  selbst  diejenige  Anomalie  des  Sehnerven  resp.  der 
Chorioidea,  die  als  Sichelbildung  in  ihrer  Richtung  nach  unten  analog 
der  Richtung  des  typischen  Chorioideal-Coloboms  gemäss  ihrem  relativ 
häufigeren  Vorkommen  nicht  nur  bei  Geisteskranken  überhaupt,  sondern 
auch  nach  der  Statistik  der  Charite*  gerade  in  der  Gruppe  endogener 
Psychosen  degenerativen  Charakters  ein  besonderes  Interesse  zu  bean- 
spruchen scheint,  verliert  an  Bedeutung,  seitdem  die  Arbeiten  E. 
v.  Hippe Vs  (v.  Graefe's  Archiv,  Bd.  LV,  H.  3)  eine  einheitliche  Auf- 
fassung sowohl  der  typischen  als  der  atypischen  Colobome,  also  auch 
des  Conus  als  rudimentärer  Colobombildung,  ermöglicht  haben.  Damit 
wird  die  Sonderstellung  des  Conus  nach  unten  unter  den  in  allen 
übrigen  Richtungen  auftretenden  aufgehoben  und  es  verblasst  die  Wichtig- 
keit des  Befundes  eines  Conus  im  Allgemeinen  wohl  um  so  mehr,  als 
ich  ihn  in  der  Augenklinik  wenigstens  annähernd  so  häufig  gefunden 
habe,  wie  im  Durchschnitt  bei  Geisteskranken.  Die  Totalsumme  aller 
gefundenen  Sichelbildungen  (einschliesslich  der  circulären)  berechnet 
sich  in  Bezug  auf  jene  oben  angegebene  Patientenzahl  der  Seh  öl  er- 
sehen Augenklinik  auf  3,9  pCt.,  und  zwar  nach  der  Zahl  der  Individuen 
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(515  Individuen),  nicht  nach  der  der  einzelnen  Augen,  selbstverständlich 
mit  Ausschliessung  derjenigen,  in  denen  die  conusförmige  Verbreiterung 
des  normalen  Skleralringes  durch  die  myopische  Bauveränderung  des 
Auges  bedingt  erschien.  Davon  entfallen  auf  den  Conus  nach  unten 
oder  in  vorwiegend  unterer  Richtung  befindlich  (bei  198  Personen  notirt) 
1,5  pCt.;  auf  die  übrigen  2,4  pCt.  vertheilen  sich  die  der  anderen  Rich- 
tungen, resp.  die  circulären  Defectbildungen  (bei  317  Personen  con- 
statirt).  Mit  jener  Zahl,  die  den  von  Vossius1)  in  der  Augenpoliklinik 
constatirten  Procentsatz  (ca.  0,9  pCt.)  noch  übersteigt,  erreicht  der  Conus 
nach  unten  annäherungsweise  seine  durchschnittlich  bei  Geisteskranken 
nachgewiesene  grösste  Häufigkeit  (1,6  pCt.  bei  Frauen  nach  Wollen- 
berg, Cbaritö-Annalen,  XIV,  1889),  während  er  allerdings  unter  letzteren 
gerade  bei  den  hereditären  Irreseinsformen  ziffernmässig  erheblicher 
überwiegt  (bis  4,72  pCt.  bei  der  Hysterie  nach  Wollenberg,  1.  c). 
Die  Angaben  des  letztgenannten  Autors  und  Siemerling's  (Charite- 
Annalen,  XI,  1886),  welche  in  Anbetracht  der  ausserordentlich  hohen 
Zahl  der  Untersuchten  besonders  wichtig  sind  für  die  Statistik  der  con- 
genitalen Augenanomalien  bei  psychisch  Erkrankten  im  Allgemeinen 
sowohl  wie  im  Hinblick  ihres  Vorkommens  bei  einzelnen  grösseren 
Gruppen  derselben,  erfahren  eine  weitere  schätzenswerthe  Bereicherung 
durch  eingehendere  Untersuchungen  über  congenitale  Hintergrundsverän- 
derungen mit  dem  Charakter  der  Stigmata,  welche  der  I.  psychiatrischen 
Klinik  in  Wien  entstammen  [Pilcz2)  und  Wintersteiner,  Zeitschr.  f. 
Augenheilk.,  Bd.  XII,  H.  6  und  Ophthalm.  Ges.  in  Wien,  8.  Juui  1904]. 
Daselbst  wird  ihrem  numerischen  Verhalten  nicht  nur  unter  Berück- 
sichtigung einzelner  grösserer  Gruppen  der  endogenen  und  exogenen 
Psychosen,  sondern  auch  unter  ganz  specieller  Rücksichtnahme  ihres 
Vorkommens  bei  den  einzelnen  Irreseiusformen  im  Bereiche  der  funetio- 
nellen,  also  vorwiegend  endogenen  Psychosen  Rechnung  getragen,  auch 
wenn  die  Sicherung  der  Schlussfolgerungen  innerhalb  der  einzelnen 
Untergruppen  nach  den  eigenen  Worten  der  Verfasser  in  Folge  der 
Kleinheit  der  Zahlen  leidet. 

1)  Beitrag  zur  Lehre  von  den  angeborenen  Conis.  Klin.  Monatsbl.  1885. 

2)  Zur 'Aufklärung  des  Herrn  A.  Pilcz  sei  hier  bemerkt,  dass  etwa  eine 
Verwechslung  des  Wiener  Pilcz  mit  dem  PupiUenforscher  J.  Piltz  meiner- 
seits nie  geschehen  ist,  wie  unzweideutig  aus  meinem  Buche  (Das  Verhalten 
der  Pupille  im  Tode,  Marhold-Halle,  S.  137)  hervorgehen  dürfte.  Dass  der 
Name  von  J.  Piltz  in  einer  später  erschienenen  Mittheilung  in  der  Wiener  klin. 
Rundschau^über  pathologische  Pupillen  unrichtig'wiedergegeben  ist,  entspringt 
offenbar  einem  naheliegenden  Versehen  des  Setzers,  welches  bei  der  Correctur 
des  beide  Autoren  oitirenden  Aufsatzes  übersehen  ist. 
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Was   die   zuvor   erwähnte   Vergleichung   von  Augenpatienten    und 
Geisteskranken  anlangt  in  Bezug   auf  Häufigkeit  und  Schwere  der  ver- 
schiedenen ocalären  Bildungsanomalien,  so  ist  ohne  Weiteres  ersichtlich, 
dass  dieselbe,  mehr  oder  weniger  summarisch  vorgenommen,   selbstver- 
ständlich  nicht   gleichgesetzt  werden  kann   derjenigen  geistig  normaler 
Personen  ausserhalb  der  Augenklinik  und  Psychotischer,  und  selbst  dann 
nicht   wenn    die   betreifende  Abweichung   an   und  für  sich  nach  jeder 
Richtung  hin  (functionell,  cosmetisch)  völlig  belanglos  für  ihren  Inhaber 
ist.    Denn   eine  Reihe   der   ophthalmoskopischen  Anomalien  complicirt 
sich  thatsächlich  viel  häufiger  mit  anderweitigen  functionellen  Störungen 
des  Auges   z.  B.  mit   solchen   der  Refraction  (Hyperopie  und  Astigma- 
tismus) als  mit  emmetropen  Augen;   es   sei   hier   daran   erinnert,   dass 
unter  anderen    die    als   Scheinneuritis   oder  Pseudoneuritis  optica   be- 
zeichnete  congenitale    Veränderung   zumeist   bei    hyperopischen    Bulbis 
angetroffen  wird,  und  dass  Refractionsanoinalien,  besonders  Astigmatismus 
mit  mangelhafter  Sehschärfe,  auffallend  häufig  zugleich  mit  dem  Befunde 
einer  Sichel  nach  abwärts  festgestellt  werden  konnten.    Ich  habe  daher 
für  eine  vergleichende  Zusammenstellung  der  körperlichen  Augenstigmen 
Normaler  und  Abnormer  weitere  Untersuchungsreihen  an  einem  ethnisch 
im  Ganzen  einheitlicheren,    nur  eingeborene  Mecklenburger    berücksich- 
tigenden Material  zu  gewinnen  gesucht,  deren  Resultat  in  tabellarischer 
üebersicht  kurz  zusammengefasst  weiter  unten  folgt.    Die  Untersuchungs- 
reihen erstrecken  sich  zunächst  auf   3  grössere  Gruppen  Normaler   und 
iwar  1.  auf  830  mecklenburgische  Schüler,  im  Alter  von  7 — 14  Jahren, 
Angehörige   der   Knaben  Volksschule   in  Wismar  i.  M.,    welche  von  mir 
im  October  1906  gelegentlich  eines  mehrwöch entliehen  Urlaubs  sämtlich 
auf  ihre  etwaige  oculäre  Stigmatisirung  hin  genauer  untersucht  wurden. 
Diese  Schülergruppe    ist   unter   allen  hier  aufzuführenden  Gruppen  der 
Mecklenburgischen  Bevölkerung,   sowohl    der   geistig  Gesunden  Ä  als  der 
geistig  Kranken,    diejenige,   welche  schon  bezüglich  der  leicht  überseh- 
baren Merkmale,    der  Schädelform,    der  Farbe   der  Kopfhaare    und  der 
Regenbogenhaut,    derartig   häufige  und  auffällige  Variationen  bietet,  so 
dass  bei    ihr    von    einer    auch  nur  einigermaassen  reinen  Rasse  in  der 
Mehrzahl  nicht   die  Rede  sein  kann.     2.  wurden    von    mir  im  Verlaufe 
der  Jahre  1897 — 1905  in  jedesmaligen  kleineren  Serien  oculistisch  500 
Soldaten  untersucht,  eingestellte  Rekruten  des  in  Wismar  garnisonirenden 
Bataillons  vom  Inf.-Rgt.  No.  90,  welche  Gruppe  unter  den  sogenannten 
Normalen   insofern    eine  Sonderstellung    repräsentirt,    als  sie' ein  schon 
von  allen  gröberen  geistigen    und  körperlichen  sMinderwerthigkeiten  be- 
freites und  mehr  vollwerthiges  Mensch enmaterial  liefert,  verglichen  mit 
dem  Durchschnitt  der  Bevölkerung.     3.    finden    an    dieser  Stelle    1500 
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Augenkranke  unter  den  von  mir  in  Wismar  augenärztlich  untersuchten 
Mecklenburgern  eine  vergleichende  Berücksichtigung,  der  zwar  die  aus 
obigen  Gründen  sich  ergebende  Unzulässigkeit  hinsichtlich  einer  ver- 
gleichenden Verwerthung  der  Befunde  einzelner  Augenstigmen  gleichfalls 
anhaftet,  die  ich  aber  trotzdem  nicht  umgehen  möchte,  um  die  bei 
ihnen  nachgewiesene  hereditäre  Belastung  vergleichungsweise  gegenüber- 
stellen zu  können  derjenigen  geisteskranker  Mecklenburger.  Die  Fest- 
stellung der  Heredität  geistig  Gesunder  als  eines  anamnestischen  Hin- 
weises auf  eine  möglicherweise  auch  bei  ihnen  in  einem  gewissen 
Procentsatz  vorhandene  individuelle  Prädisposition,  deren  Annahme 
freilich  erst  eine  gesicherte  Basis  gewinnt  mit  dem  Nachweise  einer 
wirklich  zu  Tage  tretenden  psychopathischen  Veranlagung  des  Indivi- 
duums, einer  sich  in  seiner  ganzen  Entwickelung  manifestirenden 
psychisch- degenerativen  Behaftung,  konnte  unter  den  drei  genannten 
Gruppen  Normaler  des  genaueren  nur  in  dieser  letzterwähnten  statt- 
finden; in  der  Gruppe  1  und  2  war  dieselbe  der  Zeit  und  den  Um- 
ständen nach  undurchführbar  für  die  Erweisung  der  vermutheten  Be- 
ziehungen zwischen  erblicher  Belastung  und  oculärer  erblicher  Behaf- 
tung, d.  h.  für  eine  etwa  statistisch  resultirende  Correlation  zwischen  den 
Hereditätsziffern  und  zwischen  dem  nummerischen  Verhalten  der  grad- 
weise von  ein  und  demselben  Untersucher  überall  nach  gleichen  und 
einheitlichen  Gesichtspunkten  bemessenen  und  dementsprechend  als 
körperliche  Degenerationszeichen  beurtheilten  congenitalen  Abweichungen 
auf  dem  Theilgebiet  des  Auges  in  etwa  analog  zu  denkender  Corre- 
spondenz  mit  den  bei  Massenuntersuchungen  kaum  zu  eruirenden 
psychisch-degenerativen  Stigmata  (Näcke). 

Den  geistig  normalen  Mecklenburgern  der  angeführten  3  Gruppen 
kann  ich  zwecks  Vergleichung  ihrer  Augenbefunde  mit  denen  Geistes- 
kranker entgegenstellen:  1.  das  Krankenmaterial  der  Idiotenanstalt  zu 
Schwerin  i.  M.,  welches  im  Jahre  1905  systematisch  einer  genauen 
oculistischen  Untersuchung  unterzogen  wurde  unter  bereitwilligstem 
Entgegenkommen  des  Direktors,  Herrn  Med.-Raths  Dr.  Jenz,  dem  ich 
die  Ueberlassung  und  weitere  Verwerthung  des  Untersuchungsmaterials 
verdanke.  2.  steht  mir  mit  der  gütigen  Erlaubniss  unseres  Chefs  das 
gesammte  Krankenmaterial  der  Mecklenburgischen  Landesirrenanstalt 
Sachsenberg  zur  Verfügung  für  oculistische  Untersuchungen  und  deren 
Verwendung;  letzteres  ist  demnach  im  Wesentlichen  in  seiner  Gesammt- 
summe  und  ohne  Auswahl,  soweit  ich  selbst  seit  meinem  Eintritt  in  die 
Anstalt  Sachsenberg  am  1.  September  1900  den  vorgefundenen  Kranken- 
bestand   untersucht    und    diese  Untersuchungen  weiterhin  bei  den  Neu- 
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aufnahmen1)  ununterbrochen  fortgesetzt  habe,  für  die  Beantwortung  der 
uns   hier   interessirenden    Fragen    benutzt   worden.      Die   summarische 
Wiedergabe    der    in  procentualem  Verhältniss  angegebenen  Zahlen  con- 
genitaler Augenbefunde   innerhalb    der  einzelnen  Irreseinsformen  dürfte 
zugleich  mit  der  Angabe  der  absoluten  Anzahl  der  einzelnen  Psychosen 
in  der  Hereditätstabelle  (Tabelle  I)    ein   so    ziemlich   zutreffendes  Bild 
liefern  von  der  nummerischen    Zusammensetzung    eines    nur    geborene 
Mecklenburger    betreffenden    Materials   von  Geisteskranken    der  Anstalt 
Sachsenberg,    da  ich,    abgesehen  von  dem  hier  eingerechneten  Zuwachs 
der  Insassen  der  Idiotenanstalt,   alle  Ausländer   nebst  im  Lande  einge- 
sessenen Semiten,  Zigeunern,  Tartaren  etc.  von  der  anzustellenden  Ver- 
gleichung  ausgeschlossen  habe,  um  die  Eigenart   meiner  Landsleute  auf 
psychisch  krankem  Gebiete  zahlen  massig  möglichst  getreu  zum  Ausdruck 
kommen  zu  lassen.     Wie  die  Durchsicht   der  Tabelle  1    zeigt,    bin    ich 
in  der  Eintheilung   des   einen  ca.  6jährigen  Beobachtungszeitraum  um- 
fassenden Krankenmaterials    strikte   den    für   mich  maassgeblichen  An- 
schauungen Kraepelins  gefolgt;    in    den  Augen    eines   anderen  Beob- 
achters  würde    sich    dasselbe  vielleicht  in  einer  nicht  unwesentlich  ab- 
weichenden,    andersartigen    ziffernmässigen    Gruppirung    widerspiegeln. 
Jedenfalls  erklärt   sich  aus  der  genannten  Auffassung  heraus  der  Fort- 
fall grösserer  Gruppen  in  der  Tabelle  I,  wie  der  Amentia,  der  Paranoia 
und  des    periodischen    Irreseins.      Die    grössten    Schwierigkeiten    der 
Classificirung  des  Materials    verursachte    auch  hier  die  Abgrenzung  der 
einzelnen  präsenilen  Psychosen  weniger  gegenüber  dem  manisch-depres- 
siven Irresein   als    meines   Erachten s   gerade   gegenüber   der  Dementia 
praecox;  einen  Theil  der  fraglichen  Fälle  mit  deutlicher  hervortretenden 
katatonen  Erscheinungen    glaube    ich    ungezwungen  als  Spätformen  der 
Dementia  praecox  und  ihrem  Symptomencomplex   zugehörig    betrachten 
zu  dürfen,  den  grösseren  Theil  der  Involutions-,  speciell  der  hierher  zu 
rechnenden   climacterischen  Psychosen    habe   ich    vorläufig  noch    unter 
Ermangelung  sicherer  Anhaltspunkte    unter   die    des  präsenilen  Wahns 

1)  Der  Westen  des  Grossherzogthums,  in  Sonderheit  seine  Elbdistrikto 
mit  zum  Theil  noch  vorhandenen  Resten  eines  rein  slavischon  Bevölkerungs- 
typas,  liefert  seine  Geisteskranken  in  die  Anstalt  Saohsenberg,  der  Osten  in 
die  psychiatrische  Klinik  zu  Gelsheim-Rostock;  es  will  mir  übrigens  und 
nach  eingezogenen  Erkundigungen  auch  befreundeten,  daraufhin  Obacht  geben- 
den Altersgenossen  scheinen,  als  ob  unsere  Rasse  (sächsische,  resp.  slavisch- 
gennanisches  Mischblut)  innerhalb  der  letzten  20  Jahre  immer  mehr  und  mehr 
lurückgetreten  ist,  wie  mir  dies  am  handgreiflichsten  entgegentrat  bei  den 
Schulern  der  städtischen  Volksschule  (s.  oben),  verglichen  mit  denen  länd- 
licher Schulen. 
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katexochen  fallend  angesehen,  resp.  bei  ihnen  eine  sog.  „Melancholie 
des  Rückbildungsalters"  angenommen,  falls  die  Scene  durch  das  ele- 
mentare Symptom  der  pectoralen  Angst  in  fast  ausschliesslicher  Weise 
beherrscht  wurde.  Diejenigen  Gruppen  endogener  wie  exogener  Psy- 
chosen, deren  Mitgliederzahl  weniger  als  1/4  vom  Hundert  ausmacht, 
wie  beispielsweise  die  Geistesstörungen  bei  den  Hirnerkrankungen,  ferner 
die  Hysterie,  die  originären  Zustände,  die  Psychopathen  etc.,  habe  ich 
aufzuführen  überhaupt  unterlassen,  da,  um  so  geringer  die  Beobachtungs- 
zahl der  Fälle,  um  so  mehr  die  so  wie  so  nicht  gänzlich  zu  ver- 
meidenden Fehler  anwachsen  bezüglich  allgemeiner  Schlussfolgerungen, 
die  sich  ergeben  aus  einer  vergleichenden  Zusammenstellung  des  Procent- 
satzes an  gesondert  registrirten  Augenbefunden  als  Theilerscheinungen 
einer  körperlichen  Degenerescenz  mit  dem  der  anamnestisch  erhobenen 
erblichen  Belastung  der  einzelnen  Irreseinsformen  degenerativer  oder 
weniger,  beziehungsweise  nicht  degenerativer  Färbung;  ausserdem  habe 
ich  einige  wenige  unklaren  oder  namentlich  wegen  der  Kürze  der  ße- 
obachtungszeit  mir  zweifelhaft  erscheinenden  Fälle  gleichfalls  auszu- 
schalten vorgezogen. 

Das  vorliegende  gesammte  Material  normaler  und  abnormer  Meck- 
lenburger rekrutirt  sich  unter  naturgemässer  Ausnahmestellung  der 
Volksschüler  und  der  Soldaten  aus  allen  Alters-  und  Gesellschaftsklassen 
und  entstammt  im  Grossen  und  Ganzen  in  der  weitaus  überwiegenden 
Mehrzahl  dem  annähernd  gleichen  Milieu  (ländliche  resp.  kleinstädtische 
Verbältnisse  mit  einer  gewissen  Constanz  der  socialen  Zustände,  weniger 
berührt  von  den  Einflüssen  grosser  industrieller  Centren  etc.);  das  unter 
den  untersuchten  Augen-  und  Geisteskranken  (die  Alkoholiker  und  Para- 
lytiker ausgenommen)  ungefähr  zu  gleichen  Theilen  vertretene  beider- 
seitige Geschlecht  ist  in  meinen  Ausführungen  bei  Seite  gelassen  als 
irrelevant  für  die  uns  hier  beschäftigende  Frage.  Die  procentualen 
Angaben  der  Summe  der  gefundenen  Augenanomalien  beziehen  sich  in 
der  Tabelle  I  auf  die  der  jeweiligen  Individuen,  nicht  der  einzelnen 
Augen.  Ungleich  misslicher  als  für  den  Geübten  die  Bestimmung  der 
Augenbefunde,  inwiefern  dieselben  als  Stigmen  in  Betracht  zu  ziehen 
zulässig  erscheinen  dürfte,  ist  zweifellos  die  auch  nur  einigermaassen 
der  Wirklichkeit  entsprechende  Feststellung  der  Erblichkeit;  je  mehr 
ich  mich  mit  ihr  befasst  habe,  und  je  mehr  ich  bemüht  war,  das  mir 
zugängliche  Material  der  Geistesgesunden  und  Geisteskranken  nach  ein- 
heitlichen Priiicipien  und  unter  möglichst  kritischem  Vorgehen  im 
einzelnen  gewissenhaft  zu  ordnen,  um  so  mehr  habe  ich  die  von  den 
Autoren  (besonders  von  Näcke)  mehrfach  berührten  Schwierigkeiten 
kennen    gelernt,    wenn    ich    den    Anspruch    erhebe,    ein   wenigstens  im 
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Wesentlichen  zutreffendes  Bild  der  wirklichen  Verbältnisse  wiedergeben 
zu  können.  Bezüglich  aller  Einzelheiten,  die  vor  allem  hinsichtlich  der 
Würdigung  aller  möglichen  belastenden  Factoren  in  Frage  kommen,  sei 
unter  anderen  (J.  Koller,  Tigges)  insbesondere  verwiesen  auf  die 
vergleichsstatistischen  Untersuchungen  von  Diem  (die  psycho -neuro  tische 
erbliche  Belastung  des  Geistesgesunden  und  Geisteskranken.  Archiv  für 
Rassen-  und  Gesellsch. -Biologie,  II,  1905)  und  die  verschiedenen  kriti- 
schen Besprechungen  Näcke's,  welche  zumeist  in  der  Allgem.  Zeit- 
schrift für  Psychiatrie  veröfientlicht  sind  (die  letzte1)  im  63.  Bande, 
1906).  Es  würde  den  Rahmen  dieser  Abhandlung  überschreiten,  auf 
die  leitenden  Grundsätze  der  erwähnten  Autoren  in  der  Erblichkeits- 
lehre einzugehen;  in  der  Hauptsache  bin  ich  ihnen  gefolgt,  im  Einzelnen 
erscheinen  naturgemäss  Abweichungen  von  allgemeineren  Maximen  not- 
wendig unter  Berücksichtigung  der  näheren  Umstände  und  strengster 
Individualisirung  des  Einzelfalles,  wenn  das  Untersuchungsresultat  ins- 
gesammt  den  Anforderungen  eines  tbunlichst  wahrheitsgetreuen  Einblicks 
in  die  thatsächlich  vorhandene  Erblichkeit  genügen  soll.  Demgemäss 
z.  B.  ist  es  meines  Dafürhaltens  durchaus  nicht  angängig,  jeden  sicher 
erwiesenen  apoplectischen  Insult  der  Ascendenz  als  hereditäres  Moment 
in  Anrechnung  zu  bringen;  ich  habe  ihn  alsdann  in  meiner  Zusammen- 
stellung von  der  Belastung  ausgeschlossen,  wenn  er  vereinzelt  und  zu- 
gleich in  einem  sehr  hohen  Lebensalter  der  Ascendenten  auftrat.  Des- 
gleichen habe  ich  körperliche  Krankheiten  der  Erzeuger  etc.  (chronische 
Infectionskrankheiten  ausgenommen  sicher  bestehende  und  stets  als 
Belastungsfactor  anzusehende  Lues;  sog.  constitutionelle  Erkrankungen, 
wie  Gicht,  Diabetes  etc.;  ferner  Carcinose  etc.)  nur  in  einzelnen  Fällen 
berücksichtigt,  falls  nämlich  diese  Leiden  mit  sehr  ausgeprägten  nervösen 
Erscheinungen  complicirt  waren,  oder  wo  ihr  Vorhandensein  schon  zur 
Zeit  der  Zeugung  der  belasteten  Individuen  als  höchst  wahrscheinlich 
angenommen  werden  musste.  Ferner  ist  die  Consanguinetät  an  und  für 
sich,  obwohl  sie  nach  einem  Theil  der  Autoren  eine  gewisse  Rolle  spielt 
in  der  Aetiologie  angeborener  nervöser  Defecte,  z.  B.  der  Pigmentent- 
artung der  Retina  und  der  Taubstummheit,  welche  ihrerseits  in  der 
Belastungsfrage  mit  Recht  zu  verwerthen  sind,  von  mir  ebenso  wenig 
in  Betracht  gezogen,    wie    das  sporadische  Vorkommen  von  Verbrechen 


1)  In  derselben  wird  speciell  die  Frage  behandelt,  das  Heiratsrisioo  be- 
züglich der  Vererbung  in  procentualen  Abstufungen  auszudrücken ;  im  Allge- 
meinen dürfte  wohl  in  Näcke's  Arbeiten  so  ziemlich  die  gesammte  ein- 
schlägige Literatur  in  Fragen  der  Hereditäts-  und  Degenerations-Lehre  zu- 
sammengetragen sein. 
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in  der  Familie  der  fraglichen  Personen,  für  eine  Geltendmachung  im 
Sinne  der  Belastung.  Die  uneheliche  resp.  voreheliche  Geburt,  die  wohl 
allgemein  als  belastend  gilt,  aber  meines  Erachtens  durchaus  nicht  für 
alle  Fälle,  habe  ich  zwar  in  die  Belastung  eingerechnet,  jedoch  in  einer 
besonderen  Rubrik  der  Tabelle  aufgeführt,  wenn  nicht  sonstwie  be- 
lastende Umstände  erschwerender  Art  (Trunksucht  des  Vaters,  Psychosen 
der  Eltern  etc.)  ihre  Aufführung,  andernorts  rechtfertigten.  Ein  Fall, 
der  mit  weiteren  8  unehelichen  Geschwistern  eine  exceptionelle  Stellung 
einnimmt,  wäre  vielleicht  richtiger  auf  das  Conto  der  directen  mütter- 
lichen Belastung  zu  setzen.  Eine  Reihe  weiterer  Factoren,  wie  ein  ver- 
hältnissmässig  höheres  Alter  beider  Eltern,  oder  ein  stärkeres  Missver- 
hältniss  im  Alter  derselben,  und  manches  andere1),  dessen  Begründung 
auf  dem  unsicheren  Boden  der  Erblichkeit  in  allen  Einzelheiten  nicht 
ohne  Belang  wäre,  ist  gleichfalls  nicht  ganz  ausser  Acht  gelassen 
worden,  von  den  im  Allgemeinen  anerkannten  und  bekannten  haupt- 
sächlich belastenden  Umständen  (Psychosen,  Neurosen,  auffälligen  Cha- 
rakteranomalien etc.)  hier  gar.  nicht  zu  reden. 

Die  Tabelle  I  (Seite  132  und  133),  welche  das  Endresultat  der 
vergleichenden  Untersuchung  normaler  (1500  Augenkranker)  und  ab- 
normer Mecklenburger  (1039  Geisteskranker)  in  den  von  mir  nachzu- 
weisenden Verhältnisszahlen  (die  absoluten  Ziffern  sind  überall  neben 
den  Procentzahlen  angegeben)  in  Kürze  zusammengefasst  bezüglich  der 
Behaftung  seitens  des  Auges  einerseits  und  der  gradweisen  Belastung 
andererseits,  enthält  aus  dem  rein  äusserlichen  Grunde  einer  Erleichte- 
rung der  Uebersicht  die  einzelnen  Psychosen  geordnet  nach  dem  numme- 
rischen Verhalten  ihrer  Vertreter,  nicht  nach  ihrem  inneren  Zusammen- 
hange; die  directe  und  die  indirecte  Belastung  wurden  weiter  in  den 
Columnen  a — d,  respective  e — g  zergliedert  rücksichtlich  des  vorzugs- 
weise von  Diem  erhärteten  Satzes  in  der  Hereditätslehre,  dass  in 
erster  Linie  die  Psychosen  der  Eltern  für  die  Schwere  der  hereditären 
Belastung  entscheidend  sind.  In  Tabelle  I  bedeuten  a  und  b  die  cumu- 
lative  Belastung,  und  zwar  a:  die  beiderseits  directe,  convergirende  Be- 
lastung durch  beide  Eltern,  event.  unter  weiterer  Betheiligung  der  Gross- 

1)  Den  Selbstmord  habe  ich  bei  meinem  Material  stets  als  belastend  an- 
gesehen, weil  eine  stricte  Individualisirung  auf  diesem  Gebiete  bezw.  der 
Motive  etc.  der  Anamnese  nach  zu  den  Unmöglichkeiten  gehört;  Stottern  und 
Stammeln  höheren  Grades,  stärkere  geistige  Beschränktheit  neben  Stottern  ge- 
ringeren Grades,  Astbma  nervosum  etc.,  weiter  Morphinismus  u.  A.  ist  je 
nach  (Qualität  oder  nach  zeitlichem  Auftreten  (vor  oder  nach  der  Zeugung  der 
event.  belastet  erscheinenden  Nachkommen)  in  Berücksichtigung  gezogen 
worden. 


Oculistische  Beiträge  zur  Werthung  der  Degenerationszeicben.        131 

eitern,  der  Collateralen  (Geschwister  der  Eltern  und  eigenen  Geschwister) 
und  der  Descendenz;  b  bedeutet:  die  einseitig  directe,  unter  indirecter 
Betheiiigung  der  anderen  Seite  convjergirende  Belastung  durch  den  einen 
der  Eltern  und  die  Collateralen,  resp.  Grosseltern  der  anderen  Seite, 
event.  unter  eiterer  Antheilnahme  der  eigenen  Geschwister,  der  De- 
scendenz und  der  Collateralen  des  direct  belastenden  Elters.  Die  Colum- 
nen  c  und  d  weisen  die  Zahlen  der  einseitig  directen  Belastung  auf, 
und  zwar  d:  die  directe  Belastung  durch  einen  Elter  allein,  c:  die 
directe  Belastung  dnrch  einen  Elter  und  zugleich  durch  die  Collate- 
ralen derselben  Seite,  event.  noch  unter  Betheiligung  der  eigenen  Ge- 
schwister und  der  Descendenz.  Ihnen  gegegenüber  stehen  die  Columnen 
der  indirecten  Belastung  (e — g)  ohne  Betheiligung  der  Eltern,  und  zwar 
enthält  e:  die  beiderseitig  indirecte  (atavistische  resp.  collaterale),  ge- 
häufte Belastung,  mehrfach  vorhanden  und  event.  auch  bei  verschiedenen 
Generationen  auftretend,  bei  den  Grosseltern,  ferner  bei  Onkel,  Tante 
oder  bei  den  eigenen  Collateralen  (auch  Vetter  und  Cousine)  und  event. 
noch  unter  Betheiligung  der  Descendenz;  f  enthält:  die  mehrfach  nach- 
gewiesene, aber  nur  einseitig  indirecte  Belastung  unter  Ausschluss  der 
Descendenz  und  der  eigenen  Geschwister  (Pluralität  der  Belastung  seitens 
derselben  Seite)  und  g:  die  einfachste  Belastungsform,  nur  einen  ver- 
einzelten Belastungsfall  innerhalb  der  vier  Generationen  betreffend,  über 
die  noch  weiter  hinauszugehen  (unter  Berücksichtigung  der  Urgross- 
eltern  und  eigenen  Enkelkinder)  nach  Angabe  der  Autoren  (Diem  und 
Näcke)  practisch  von  wenig  oder  gar  keinem  Werth  ist. 

Der  umstand,  dass  die  von  mir  gefundenen  Zahlen  der  Gesammt- 
belastong  geistig  Gesunder  und  Kranker  (in  der  zweiten  Columne  der 
Tabelle  I  aufgeführt)  ganz  erheblich  zurückbleiben  hinter  den  von 
J.  Koller  und  Diem  angegebenen,  dürfte  zum  Theil  vielleicht,  wie  ich 
ohne  Weiteres  selbst  zugeben  möchte,  zurückzuführen  sein  auf  ein  allzu 
sabjectives  Vorgehen  meinerseits  nach  der  negirenden  Seite  hin,  die 
alle  unsicheren  anamnestischen  Angaben  unberücksichtigt  gelassen 
und  nur  vermutlich  oder  wenig  bestimmte  Daten  über  angebliche 
Nervosität"1)    und    dergleichen    von    der   Verwerthung   ausgeschlossen 

1)  Gerade  auf  diesem  Gebiete  ist  es  nach  der  von  Laien  vielgebrauchten, 
öfters  auch  wohl  missbrauchten  Bezeichnung  „Nervosität"  im  Einzelfalle 
ausserordentlich  schwierig,  die  Grenze  des  ausgesprochen  Krankhaften  zu 
fixiren.  Denn  wer  ist  schliesslich  nicht  etwas  nervös  und  namentlich  zeitweise 
oicht?  Bei  ausgesprochenen  Neurosen  scheint  auch  mir,  gleichwie  bei  Psy- 
chosen, sehen  die  Disposition  der  Ascendenz  (unter  faotisch  später  erfolgender 
Erkrankung  derselben,  als  die  belasteten  Descendenten  erzeugt  werden)  für  die 
Annahme  einer  Belastung  der  letzteren  zu  genügen,   während   ich   bei   einer 

9* 
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Ta 

Hereditäts-Tabelle    von  1500  normalen  Mecklenburgern  (Augenkranken)   und  1039  geistes- 

Mecklenburg- 


Einzelne  Gruppen 

Summarische 
Angabe  der 
mit  oculären 
Stigmen  be- 
hafteten 

Gesammt- 
belastung 

Directe  I 
b 

Belastung 

der  untersuchten 
Mecklenburger 

a 

c 

d 

Individuen 

1500  Augenkranke, 
geistig  normal 

26,6  pCt. 
399 

20,0  pCt. 
300 

0,9  pCt. 
13 

1,1  pCt 
17 

1,9  pCt. 
29       | 

■ 

1,7  pCt 
26 

Dementia  praecox: 
543  Fälle 

23,8  pCt. 
129 

51,4  pCt. 
279 

4,6  pCt. 
25 

2,8  pCt. 
15 

1 1,8  pCt. 
64 

12,2  pCt 
66 

Idiotie  u.Imbecillität: 
230  Fälle 

50,4  pCt. 
116 

39,6  pCt. 
91 

4,3  pCt. 
10 

2,6  pCt. 
6 

5,2  pCt. 
12 

10,4  pCt 
24 

Epilepsie:  63  Fälle 

38,1  pCt. 
24 

49,2  pCt. 
31 

4,8  pCt. 
3 

0 

6,8  pCt. 
4 

15,9  pCt 
10 

Präscnilc  Geistes- 
störungen: 54  Fälle 

18,5  pCt. 
10 

33,4  pCt. 
18 

5,6  pCt. 
3 

3,7  pCt. 
2 

5,6  pCt. 
3 

18,0  pCt. 

7 

Senile  Demenz: 
47  Fälle 

14,8  pCt. 
7 

29,8  pCt. 
14 

0 

0 

0 

8,5  pCt. 

4 

Alkoholismus: 
36  Fälle 

27,8  pCt. 
10 

19,4  pCt. 
7 

0 

0 

5,6  pCt 
2 

2,8  pCt 
1 

Manisch-depressives 
Irresein:  36  Fälle 

30,6  pCt. 
11 

58,3  pCt. 
21 

13,9  pCt. 
5 

0 

19,4  pCt. 
7 

13,9  pCt 
5 

Paralyse:  30  Fälle 

13,3  pCt. 
4 

36,7  pCt. 
11 

3,3  pCt. 
1 

0 

3,3  pCt. 
1 

3,3  pCt 
1 

In  Summa: 
1039  Geisteskranke 

29,9  pCt. 
311 

45,4  pCt. 
472 

4,5  pCt. 
47 

2,9  pCt. 
23 

9,0  pCt. 

93 

i 

11,4  p<X 
118 

hat  —  nicht  zu  erwähnen  alle  diejenigen  Dngenauigkeiten  und  Mängel, 
die  im  Allgemeinen  wohl  bei  keiner,  an  grösseren  Serien  vorgenommenen 
Erblichkeitsfeststellung  völlig  zu  eliminiren  sind,  sich  aus  einem  unab- 
sichtlichen  oder   auch    absichtlichen  Verschweigen    von    als    unliebsam 

Reihe  von  hereditären  somatischen  Erkrankungen  eher  dazu  neigen  möchte,  sie 
als  belastond  in  unserem  Sinne  nur  dann  gelten  zu  lassen,  im  Falle  eine 
etwaige  Beeinträchtigung  des  Erbtheils  der  Frucht  seitens  des  bereits  bei  der 
Zeugung  leidenden  Elters  vermuthet  werden  darf. 
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belle  L 

kranken  Mecklenburger]]  (Insassen   der   Anstalt  Sachsenberg   und   der   Idioten-Anstalt  in 
Schwerin). 


Uneheliche 
Gebart 

Indirecte  Belastung 

e 

f 

g 

Bemerkungen 

1,1  pCt. 
17 

2,1  pCt. 
31 

4,2  pCt. 
63 

6,9  pCt. 
104 

2,6  pCt. 
14 

7.0  pCt. 
16 

0 

0 

2.1  pCt. 
1 

2,8  pCt. 
1 

0 

3,3  pCt. 
1 

4,1  pCt 
22 

1 .7  pCt. 
4 

1,6  pCt. 
1 

0 

2,1  pCt. 
1 

0 

2.8  pCt. 
1 

3,3  pCt. 
1 

3,3  pCt. 
18 

2.2  pCt. 
5 

9,5  pCt. 
6 

0 

4.3  pCt. 
2 

2,8  pCt 
1 

2,8  pCt. 

1 

3,3  pCt. 
1 

10,1  pCt. 
55 

*,1  pCt. 
14 

11,1  pCt. 
7 

5,6  pCt. 
3 

12,8  pCt. 
6 

5,6  pCt. 
2 

5,6  pCt. 
2 

1 6,7  pCt. 
5 

Den  grösseren  Theil  dieser  Gruppe 
'  bilden    die    Idioten    der   Idioten - 
Anstalt  Schwerin. 

Unter  Ausschluss   der   in  der  vor- 
hergehenden   Gruppe    schon    an- 
geführten epileptischen  Idioten. 

13  Ausländer  eingerechnet  beträgt 
die  oculäre  Gesammtbehaftung  von 
43  Paralytikern:  16,8  pCt.  (7)  u.  d. 
Gesammtbe lastung:  3?,6pCt.  (14). 

3.2  pCt. 
33 

2,9  pCt. 
30 

3,3  pCt. 
34 

9,0  pCt. 
94 

angesehenen  Familienereignissen  herleiten  und  mehr  oder  weniger  das 
Bild  der  Erblichkeitsverhältnisse  innerhalb  der  Verwandtschaft  ver- 
schleiern, welch  letztere  wir  persönlich  entweder  nicht  oder  nur  in 
einem  oder  seltener  in  einigen  wenigen  Exemplaren  kennen  lernen 
können.  Zum  Theil  beruhen  die  Differenzen  meiner  Zahlen  mit  denen 
der  Autoren  meines  Erachtens  aber  sicher  darauf,  dass  eine  Reihe  von 
Psychosen  mit  relativ  hohen  Erblichkeitsziffern  und  vorwiegend  degene- 
rativen Charakters  (wie    das    manisch-depressive  Irresein,    die  Hysterie, 


134  t)r.  Walter  Albrand, 

die  psychopathischen  Zustände)  in  Mecklenburg  verhältnissmässig  selten 
zur  Beobachtung  kommt,  worauf  ich  bereits  in  früheren  Mittheilungeu 
hingewiesen  (Zeitschr.  für  Psychiatrie,  Bd.  63  und  ferner:  Wiener  klini- 
sche Rundschau,  No.  7,  1906).  Der  Artikel  am  letztgenannten  Orte 
(über  pathologische  Pupillen  bei  Geisteskranken)  enthielt,  wie  ich  neben- 
bei bemerken  möchte,  eine  kurze  Notiz  meines  Zweifels  an  dem  Vor- 
kommen einer  „periodischen  Pupillenstarre"  im  periodischen  Irresein 
(A.  Pilcz,  Lehrbuch  der  speciellen  Psychiatrie,  1904),  welche  Aeosse- 
rung  Herrn  A.  Pilcz  zu  folgenden  Schlussworten  in  einem  Referate 
(Neurol.  Centralblatt,  No.  9,  1906)  veranlasste:  „wenn  Verfasser  vor- 
übergehendes Argyll  Robertson'sches  Phänomen  bei  periodischen 
Psychosen  niemals  beobachtet  hat  —  —  — ,  so  steht  zu  hoffen,  dass 
bei  reichlicherer  persönlicher  Erfahrung  und  längerer  psychiatrischer  Wirk- 
samkeit dem  Verfasser  auch  solche  Fälle  unterkommen  werden u. 

Da  diese  persönliche  Bemerkung  des  Herrn  A.  Pilcz  mir  jedoch  eine 
thatsächliche  Verkennung  meiner  ganzen  wissenschaftlichen  Vergangen- 
heit zu  sein  scheint,  möchte  ich  jetzt  noch  entschiedener  als  zuvor  der 
Ansicht  zuneigen,  dass  diese  Art  von  „periodischer  Pupillenstarrc" 
gleichfalls  nur  auf  einer  Special-Beobachtung  des  Herrn  A.  Pilcz,  resp. 
der  1.  psychiatrischen  Klinik  zu  Wien,  zu  beruhen  scheint;  denn  ein 
echtes  Argyll  Robertson'sches  Zeichen  im  diesbezüglichen  Sinne 
habe  ich  anderweitig  nicht  bestätigt  gefunden,  und  halte  ich  es  dem- 
nach für  richtiger,  dass  dasselbe  aus  einem  derartigen  Lehrbuch  ver- 
schwindet, wo  nur  allgemeiner  anerkannte  Lehrsätze  Platz  finden  sollten. 
Die  weitere  Zerlegung  der  6 esammtbel astung  meines  Untersuchuogs- 
materials  in  directe  und  indirecte  ergiebt  insofern  aber  eine  eclatante 
Uebereinstimmung  mit  dem  Resultate  der  angeführten  Autoren,  als  das 
ziffernmässige  Verhältniss  zwischen  beiden  Arten  der  Belastung  sich  bei 
den  Geisteskranken  gerade  umgekehrt  gestaltet  wie  bei  den  Geistes- 
gesunden; bei  letzteren  nämlich  verhalten  sich  die  Zahlen  der  direct 
belasteten  zu  denen  der  indirect  belasteten  wie  85  (30,0  pCt.)  zu  198 
(70,0  pCt.)  und  bei  ersteren  wie  281  (64,0  pCt.)  zu  158  (36,0  pCt.),  die 
Zahlen  der  unehelichen  Geburt  beiderseits  nicht  eingerechnet.  Weniger 
markant  werden  die  Unterschiede,  wenn  ich  in  den  beiden  Hauptgruppen 
der  Gesunden  und  Kranken  die  Erblichkeit  berechne  nach  der  Specialitat 
der  belastenden  Factoren  gemäss  dem  von  Diem  aufgestellten  Postulat, 
in  jeder  Erblichkeits-Zusammenstellung  die  Belastung  nach  den  einzelnen 
Factoren  zum  Ausdruck  zu  bringen  in  Ansehung  des  wichtigen  statisti- 
schen Ergebnisses,  dass  unter  ihnen  namentlich  die  Psychosen  der 
directen  Ascendenz  sich  als  erschwerend  für  die  Nachkommenschaft  er- 
weisen.    Von    diesem  Gesichtspunkt    aus    liefert    die    directe  Belastung 
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meines  Materials  folgende  Zahlen:  gleichartige  Vererbung  fand  sich  bei 
97  Geisteskranken  unter  281  direct  belasteten,  d.  i.  zu  34,5  pCt,  und 
psychotische  directe  Belastung  war  bei  18  Gesunden  unter  85  direct 
belasteten  vorhanden,  d.  i.  zu  21,2 pCt;  die  indirecte  Belastung  durch 
Psychosen  zeigt  gleichfalls  ein  überwiegendes  Verhältniss  der  Geistes- 
kranken im  Vergleich  mit  den  Normalen:  bei  ersteren  nämlich  unter 
158  indirect  belasteten  in  91  Fällen  zutreffend,  d.  i.  in  57,6  pCt.,  bei 
letzteren  unter  198  indirect  belasteten  in  87,  d.  i.  in  43,9  pCt.  Für 
die  gemachten  Zahlenangaben  sei  ausdrücklich  vermerkt,  dass  alle  die- 
jenigen, geborene  Mecklenburger  betreffenden  Fälle  einbegriffen  sind, 
wo  anamnestische  Erhebungen  bezüglich  der  Familiengeschichte  über- 
haupt nicht  zu  erlangen  waren;  da  es  sich  jedoch  gegenüber  der  Ge- 
sammtzahl  nur  um  einige  wenige  diesbezügliche  Fälle  handelt  in  der 
vorliegenden  Zusammenstellung,  so  dürfte  dieser  Ausfall  kaum  ernstlich 
ins  Gewicht  fallen. 

Unterzieht  man  den  summarischen  Procentsatz  an  oculären  Stigmen 
der  geistig  gesunden,  augenärztlich  untersuchten  Mecklenburger  und  der 
Gesammtsumme  der  Geisteskranken  einer  vergleichenden  näheren  Be- 
trachtung analog  der  nachweisbaren  Heredität  beider  Sorten  von  Menschen- 
gruppen, so  ergiebt  sich  zunächst  auch  hier,  dass  die  geistesgesunden 
Augenkranken  ungefähr  mit  der  gleichen  Individuenzahl  an  der  oculären 
Stigmatisirung  participiren  wie  die  Geisteskranken  entsprechend  ähn- 
licher, eingangs  erwähnter  Untersuchungsergebnisse  aus  früherer  Zeit. 
Eigentümlicherweise  zeigt  sich  aber  schon  unter  den  Augenkranken 
eine  deutlicher  hervortretende  Differenz  in  den  Verhältnisszahlen  der 
Stigmatisirten  zu  den  Nicht-Stigmatisirten,  je  nachdem  sie  zugleich 
erblich  belastet  erscheinen  oder  nicht,  resp.  documentirt  sich  unter  den 
erblich  belasteten  Augenkranken  ein  durchschnittlich  relativ  hoher 
Procentsatz  an  oculärer  Behaftung,  und  zwar  gerade  an  derjenigen,  die 
durch  gehäufte  und  sehr  ausgeprägte  congenitale  Augenabweichungen 
ausgezeichnet  war.  Der  Procentsatz  der  Stigmatisirten  mit  gleichzeitiger 
Belastung  (in  Summa  114)  beträgt  in  Bezug  auf  die  Gesammtsumme 
aller  Stigmatisirten  28,6  pCt.  und  der  der  nicht-stigmatisirten  Belasteten 
(186  an  Zahl)  16,9  pCt.  in  Bezug  auf  die  Gesammtzahl  aller  Nicht- 
Stigmatisirten,  bezw.  erweisen  sich  unter  den  belasteten  Augenkranken 
36,0  pCt.  stigmatisirt  (unter  den  nicht- belasteten  23,8  pCt),  womit  sich 
also  in  gewissen  Grenzen  unverkennbar  eine  Coincidenz  der  Behaftung 
und  Belastung  auch  bei  den  Geistesgesunden  des  in  Rede  stehenden 
Materials  ausspricht. 

Für  die  unter  den  psychotischen  Mecklenburgern  der  Tabelle  l  an- 
zustellende  Betrachtung   ihres    ziffernmässig   mehr    weniger    correspon- 
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direnden  Verhaltens    der   oculären  Degenerescenz  zur  Heredität  möchte 
ich    diejenigen  Irreseinsformen    in  Kürze    abfertigen,    welche   mit  einer 
verhältnissmässig    geringen  Zahl    erkrankter    Individuen  vertreten   sind 
(weniger  als  100),  da  sie  aus  eben  diesem  Grunde  nur  sehr  bedingungs- 
weise  eine  allgemeinere  Schlussfolgerung  zulassen.     Immerhin  ist  trotz 
der  Kleinheit   der   absoluten  Zahlen    der   hierbei  in  Frage  kommenden 
Psychosen    doch  wohl  nicht  ganz   ausser  Acht  zu  lassen,   dass  die  vor- 
wiegend endogenetischen,  bereits  zum  Entartungsirresein  hinüber  leiten  den 
Erkrankungsformen  (die  manisch-depressiven  und  die  epileptischen)  mehr 
gleichen  Schritt  halten  im  procentualen  Anwachsen  der  Behaftung  und 
Belastung,   des  Unterpfandes   ihrer   psychopathischen  Veranlagung,   als 
die  in  der  Tabelle  1  aufgeführten  Psychosen  exogener   Provinenz  Alko- 
hol isten  und  Paralytiker.    Denn  abgesehen  von  der  möglicherweise  stets 
vorhandenen    endogenen  Quote,   der    Disposition    zum  Potus,    sind    von 
mir    hauptsächlich     unter     den    Alkoholisten    nur    die   Psychosen    be- 
rücksichtigt,   welche    sich    aus  einem  nachweislichen  Abusus  etablirten, 
unter  Ausschliessung  aller  derjenigen  Formen,  die  bei  bereits  bestehender 
Alienation  periodisch    oder  chronisch  dem  Alkohol  verfielen.     Und  was 
die  Paralyse   anbetrifft,    für  deren    in   gewissem  Grade    endogenetische 
Auffassung  Näcke  mit  Geschick  Schule  zu  machen  versteht  (cf.  Drey- 
fus -Basel,  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie,    Bd.  68)1),    so    möchte    ich 
dieselbe  mit  der  Mehrzahl    der  Autoren  doch  für  eine  exquisit  exogene 
Psychose  halten,  in  deren  Aetiologie  gleichwie  in  der  der  Tabes  in  erster 
Linie  und  ausschliesslich  der  Satz  Gültigkeit  hat:  non  sine  sypnili;  und 
in  der  weiteren  Frage  der  Auslese,  welche  die  Paralyse  trifft  unter  den 
früher    Inficirten,    spielen  jedenfalls   externe  Ursachen  (die  Supposition 
einer  specifischen  Virulenz    für  das  Centralnervensystem,  der  sog.  Lues 
nervosa,  die  ungenügende  Behandlung  der  Syphilitiker  und  die  fuoctio- 
nelle  Inanspruchnahme  der  Metasyphilitiker  durch  Emotionen,  psychische 
Strapazen  etc.  mögen  an  dieser  Stelle  als  die  wichtigsten,  die  Paralyse 
auslösenden    Factoren  wenigstens   genannt   sein)    einstimmig   eine  min- 
destens ebenso  grosse  Rolle,  wie  interne  Ursachen  allgemeiner  (Volksart, 
Klima,    Civilisation    etc.)    und    individueller  Art    [vermeintliche    neuro- 
psychopathische  Diathese,  sich  stützend  auf  den  Nachweis  der  Heredität 
und  morphologischer,  äusserer  und  innerer  Zeichen2)].     An  sich  genügt 


1)  Eine  gleichsinnige  Auffassung  der  tabischen  Genese  vertritt  Bittorf 
(Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  1905). 

2)  Unter  den  inneren  Zeichen  nehmen  allerdings  die  Entwicklungsano- 
malien des  Centralnerven  Systems  selbst  eine  Ausnahmestellung  ein,  insofern 
sie  doch  als  prädisponirendes  Moment  für  spätere  Erkrankungen  innerhalb  des- 
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zwar  bekanntlich  keine  der  einzelnen  Theorien  für  eine  befriedigende 
Erklärung  des  eigentlichen  Causalnexus  der  Paralyse  als  syphilogenen 
Leidens  und  der  Auswahl  der  Inficirten,  und  dürfte  es  vorläufig  viel- 
leicht noch  am  richtigsten  erscheinen,  ein  Zusammenwirken  mehrerer 
oder  aller  der  aufgeführten  ursächlichen  Momente  anzunehmen  als  mehr 
oder  minder  ausschlaggebend  für  den  Ausbruch  einer  metasyphilitischen 
Erkrankung  unter  der  unvergleichlich  grösseren  Scbaar  der  Syphilitiker; 
ich  jedoch  vermag  rücksichtlich  der  aus  einer  inferioren  Anlage  des 
Substrats  sich  ergebenden  Disposition  nur  soviel  zu  sagen,  dass  es  mir 
trotz  der  darauf  gerichteten  Aufmerksamkeit  nicht  gelungen  ist,  weder 
an  dem  hiesigen,  Mecklenburger  und  Nicht-Mecklenburger  umfassenden 
Material  (s.  Tabelle  I)  bezüglich  der  Paralyse,  noch  an  dem  viel  reich- 
baltigeren  der  S  cholerischen  Augenklinik  bezüglich  der  Tabes  eine  in 
der  Prävalenz  oculärer  Degenerationszeichen  zu  Tage  tretende  Veran- 
lagung irgendwie  wahrscheinlich  zu  machen,  womit  aber  durchaus  noch 
nicht  behauptet  werden  soll,  meinerseits  überhaupt  einen  weitgehenden 
oder  gar  wesentlich  unterschiedlichen  Zusammenhang  zwischen  körper- 
lichen Stigmen  und  der  angeborenen  Inferiorität  des  Central  nerven- 
Systems  voraussetzen  zu  wollen.  Andererseits  würde,  wenn  im  Allge- 
meinen an  der  Gültigkeit  eines  gesetzmässigeren  derartigen  Zusammen- 
hanges festgehalten  werden  sollte,  aus  meinen  Untersuchungsergebnissen 
der  anderweitig  gemachte  Versuch  eine  Stütze  erfahren  können,  event. 
die  Schlussfolgerung  abzuleiten,  dass  im  Gegen theil  die  vorhandene  Ent- 
artung gewissermaassen  einen  Schutz  abgäbe  gegenüber  der  Erkrankung 
an  Paralyse  resp.  an  Tabes.  Nach  den  in  der  Augenklinik  gesammelten 
Notizen  über  die  Vorgeschichte  der  nummerisch  die  Paralytiker  unter 
ihren  Besuchern  weit  überwiegenden  Tabeskranken,  welche  fast  regel- 
mässig das  Zugeständniss  einer  anfänglich  gar  nicht  eingeleiteten  oder 
höchst  mangelhaft  durchgeführten  Cur  seitens  der  Patienten  enthalten, 
ist  mir  immer  noch  in  der  Pathogenese  der  Mehrzahl  der  Fälle  die 
Ansicht  am  wahrscheinlichsten,  welche  eine  vorzugsweise  Gefährdung 
znrückführt  auf  eine  nicht  ausreichende  Behandlung  in  den  eingänglichen 
Stadien  der  Lues;  ihr  im  Ganzen,  wie  es  scheint,  in  Westeuropa  bian- 
deres Auftreten,  die*Milderung  ihrer  secundären  Erscheinungen  in  Folge 
einer  allgemeineren  Durchseuchung  im  Laufe  der  Jahrhunderte  und  einer 
damit  Hand    in    Hand    gehenden  Abschwächung    des  Virus    provociren 


selben,  eine  handgreiflichere  Verbildnng  der  Anlage  zeigenden  Organs  unserem 
V erstand niss  zwar  nicht  völlig  erschlossen  werden,  aber  immerhin  näher  ge- 
rückt erscheinen  als  Fingerzeig  einer  örtlichen  Minderwerthigfteit  auf  einer  ab 
origine  anatomisch  veränderten  Basis. 
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direct  die  Nachlässigkeit  des  sich  über  die  Tragweite  derselben  im  Un- 
klaren befindlichen  Inficirten  zu  seinem  späteren  Leidwesen,  da  unter 
diesen  Umständen  die  fatale  Beziehung  der  Toxine  der  Metasyphilis  zum 
Gehirn  resp.  zum  Rückenmark  vermöge  ihrer  Affinität  zu  gewissen 
Theilen  der  nervösen  Substanz  oder  vermöge  einer  Election  in  Folge 
der  Function  und  der  Abnutzung  der  zumeist  gebrauchten  Bestandteile 
des  Centralnervensystems  (Edinger)  wohl  um  so  leichtere  Vorbedin- 
gungen einer  wirksamen  Entfaltung  finden  kann.  Allerdings  muss  sich 
auch  diese  Auffassung  gleich  den  übrigen  Theilauffassungen  in  der  Lehre 
von  der  Aetiologie  der  Tabes  und  Paralyse  die  bereits  vorhin  ange- 
deutete Einschränkung  berechtigter  Weise  gefallen  lassen,  dass  sie  nicht 
den  unmittelbareren  Entstehungsmodus  der  metasyphilitischen  nervösen 
Affectionen  in  ihrer  Gesammtheit  zu  erklären  vermag  bei  sonst  körper- 
lich gesunden  und  rüstigen  Individuen  auf  der  Höhe  des  Lebens.  Die 
Ansicht  steht  aber  nach  meinem  Ermessen  nicht  in  Widerspruch  mit 
der  bekannten  Thatsache,  dass  in  Südosteuropa,  in  den  Tropen  und 
Subtropen  trotz  weit  verbreiteter  Lues  und  fehlender  Behandlung  Tabes 
und  Paralyse  nur  selten  auftreten,  weil  eben  unter  den. gänzlich  ver- 
schiedenen Bedingungen  des  Climas,  der  Rasse,  der  Cultur  etc.  de  facto 
jene  verhängnissvolle  Beziehung  nicht  in  dem  Maasse,  wie  bei  uns,  zu 
bestehen  scheint.  Und  selbst  luesreiche,  aber  paralysearme  Länder,  wie 
Japan,  das  sozusagen  mit  einem  Sprunge  vor  3  Decennien  in  unsere 
moderne  europäische  Cultur  hineingerathen  ist,  können  nicht  ohne 
Weiteres  in  gleicher  Weise  beurtheilt  werden  nach  denselben,  in  „Syphi- 
lisation  und  Civilisalion"  (letztere  vornehmlich  mit  psychischen  An- 
strengungen und  Alkohol  in  ihrer  Begleitung)  zusammengefassten,  ätio- 
logisch wirksamen  Factoren  der  Paralyse,  wie  z.  B.  das  paralysereiche 
Ungarn  unter  den  Ländern  Europas.  Könnte  es  nicht  sein,  dass  auch 
Japan,  wenn  ihm  unsere  Cultur  wirklich  in  Fleisch  und  Blut  über- 
gegangen ist,  allmählich  damit  zugleich  das  Verhängniss  jener  Beziehung 
immer  mehr  im  Verlaufe  eines  unsere  Tage  überdauernden  Zeitraums 
erwirbt? 

Unter  den  weiteren  sogenannten  functionellen  Psychosen  der 
Tabelle  I,  die  zwar  noch  auf  dem  endogenen  Flügel  ihrer  Reihe  stehen, 
aber  sich  bereits  mehr  und  mehr  den  exogenen  annähern  (die  Alters- 
psychosen mit  Ueberwiegen  der  Demenz  entschieden  wohl  mehr  noch 
als  die  im  Präsenium  einsetzenden  Formen),  finden  wir  in  Heredität 
sowohl  wie  in  Behaftung  als  correlaten  Daten  der  ätiologischen  Stellung 
der  beiden  soeben  genannten  Involutionspsychosen  relativ  niedrige 
Zahlenangaben  gegenüber  den  verhältnissmässig  höheren  Procentsätzen, 
die  in  den  betreffenden  Rubriken  der  auf  der  Grundlage  der  angeborenen 
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Entartung  sich  entwickelnden  Erkrankungen,  so  beispielsweise  der 
Epilepsie,  vermerkt  stehen.  Derartige  Verschiedenheiten  in  den  pro- 
centualen  Angaben  zweier  einigermaassen  als  adäquat  anzusehender 
Zeugen  zu  Gunsten  resp.  zu  Ungunsten  einer  minderwerthigen  Ver- 
anlagung dürften  doch  wohl  nicht  als  gleichgültig  hingenommen 
werden,  trotz  der  kleinen,  mir  hierorts  zur  Verfügung  stehenden  Beob- 
achtungszahlen, und  erinnern  dieselben  lebhaft  an  jenes,  von  Siemer- 
ling  (1.  c)  abgegebene  Votum  auf  Grund  des  an  einem  viel  reichhaltigeren 
Material  gewonnenen  Untersuchungsresultates.  Zugestanden,  dass  der 
Mehrbefund  an  oculären  Degenerationszeichen  schon  an  und  für  sich 
bei  den  Epileptikern  und  den  entarteten  Psychotischen  katexochen  einen 
nicht  misszudeutenden  Fingerzeig  enthält,  so  haben  sie  jedoch  meines 
Eracbtens,  so  weit  sie  möglicher  Weise  zugleich  als  functionelle  Be- 
einträchtigungen in  Betracht  kommen  könnten,  nicht  die  Bedeutung,  sie 
und  ihre  etwaigen  Folgezustände  (Anomalien  des  Muskelapparats  des 
Auges  bei  oder  in  Folge  derjenigen  der  Refraction  etc.)  ihrerseits  direct 
verantwortlich  zu  machen  für  den  epileptischen  Paroxysmus.  So  innige 
Beziehungen  zwischen  Augenstörungen  und  Epilepsie,  wie  z.  B.  Schön1) 
nach  sorgfältigen  Untersuchungen  annehmen  zu  müssen  glaubt,  habe  ich 
unter  den  hiesigen  Epileptikern  nicht  aufdecken  können.  Der  fragliche 
Cansalnexus  zwischen  Augenfehlern  und  epileptischen  Erscheinungen  ist 
wohl  nicht  zu  bestreiten,  insofern  eine  Augenanomalie  in  ihren  Folgen 
(unter  anderem  eine  aecommodative  Asthenopie  bei  hyperopischem  Bau) 
gelegentlich  dazu  beitragen  könnte,  einen  Anfall  auszulösen  auf  dem 
Boden  einer  vorhandenen  epileptischen  Hirnveränderung,  gleichwie  die- 
selbe sich  bei  beliebigen  nervösen  und  psychischen  Alterationen  anfalls- 
weise entladen  kann.  Ich  für  meine  Person  würde  mich  jedoch  nicht 
dazu  entschliessen  können,  die  Besserung  der  Krampfanfälle  auf  dem 
Wege  einer  Brillencorrectur,  selbst  wenn  sie  wirklich  einen  nicht  un- 
wesentlichen Heilfactor  zur  Verhütung  des  Paroxysmus  bilden  sollte,  zu 
erkaufen  mit  der  eminenten  Gefahr  der  Brillenzersplitterung  und  der 
Möglichkeit  einer  schweren  Augenverletzung  im  Anfall,  dessen  Aus- 
bleiben die  Brille  doch  wohl  nicht  mit  Sicherheit  garantiren  kann.  Von 
diesem  Standpunkt  aus  erscheint  überhaupt  das  Tragen  eines  Glases 
sowohl  für  die  Ferne  wie  für  die  Naharbeit  mindestens  bei  allen  den 
Formen,  wo  der  Krampfanfall  ohne  eigentliche  Vorboten,  also  ohne 
WanmngS8ignale  für  den  Patienten  selbst  oder  für  seine  Umgebung, 
einsetzt,  allzu  bedenklich,  und  würde  die  Genügeleistung  der  speciellen 
Indicationsstetlung  eines  Glases,    ob    nun    aus  Gründen  einer  aecommo- 

1)  Das  Schielen,  seine  Ursachen  und  Folgen;  Lehmann,  München.   1906. 
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dativen  oder  musculären  Asthenopie  etc.,  wie  etwa  bei  Schiel  formen 
(beim  „Höhenschielen11),  in  gleicher  Weise  hinfällig  werden  müssen. 
Ich  würde  aber  auch  in  den  Fällen  mit  regelmässig  vorhandenen  Vor- 
läufererscheinungen des  Anfalls  nie  die  Verantwortlichkeit  einer  Brillen- 
Verordnung  gutheissen,  da  die  Unberechenbarkeit  des  Epileptikers  im 
allgemeinen  und  sein  pathologischer  Eigensinn  im  besonderen  dem 
Wartepersonal  und  vor  Allem  dem  Arzte  als  dem  verantwortlichsten 
Theile  eine  allzu  unsichere  Gewähr  der  rechtzeitigen  Brillenentfernung 
leisten. 

Den  beiden,  in  der  Tabelle  I  an  erster  und  zweiter  Stelle  auf- 
geführten Psychosen,  den  erworbenen  Zuständen  der  Dementia  praecox 
und  den  angeborenen  geistigen  Schwächezuständen,  verlohnt  es  sich, 
eine  etwas  eingehendere  Betrachtung  zu  widmen,  insofern  die  grössere 
Anzahl  der  an  ihnen  Betheiligten  eine  mehr  gesicherte  Unterlage  bietet, 
das  Resultat  der  gefundenen  Daten  einer  Massenuntersuchung  einwands- 
freier  gestalten  zu  können  für  ihre  V  er  wert  h  barkeit  nach  der  qu. 
Richtung  hin.  Dass  die  unter  den  Sammelbegriff  der  Dementia 
praecox  fallenden  Formen  alle  übrigen  Irreseinsformen,  auch  die  der 
psychischen  Entwicklungshemmungen,  so  weit  die  letzteren  in  der 
Anstalt  Sachsenberg  internirt  sind,  in  der  Höhe  der  Kopfzahl  so  sehr 
übertreffen,  wie  in  meiner  Zusammenstellung  der  Tabelle  1  vermerkt  ist, 
liegt  naturgemäss  zunächst  darin,  dass  das  Hauptcontingent  der  ver- 
sorgungsbedürftigen Geisteskranken  in  den  Landesanstalten  im  all- 
gemeinen  von  End-  oder  Dauerzuständen,  restirend  nach  Ablauf  der 
acuten  Phasen,  gestellt  wird;  sie  bilden  gewissermaassen  den  eisernen 
Bestandteil  einer  so  wie  so  wenig  in  ihrer  Zusammensetzung  .und 
Gesammtzahl  fluctuirenden  Anstaltsbevölkerung,  deren  alljährlich  zu 
verschiedenen  Zeiten  vorgenommene  und  von  den  Eintheilungsprinzipien 
Kraepelin's  beherrschte  Aufrechnung  mir  ein  ziemlich  constant 
bleibendes  Verhältniss  in  der  zahlenmassigen  Gruppirung  der  einzelnen 
Erkrankungsfonnen  ergab  in  Bezug  auf  das  hiesige  Krankenmaterial. 
In  dem  durchschnittlich  560  Insassen  betragenden  Krankenbestande  der 
Anstalt  Sachsenberg  macht  speciell  die  Dementia  praecox,  im  weitest 
zulässigen  Rahmen  Kraepel  in 'scher  Lehrmeinungen  gefasst,  mindestens 
65  bis  etwa  70  pCt.  aus,  woraus  schon  ihre  weit  überwiegende  Mehr- 
zahl in  dem  mir  zur  Benutzung  gebotenen  Material  erhellt.  Zur  Er- 
höhung der  Anstaltsfrequenz  durch  Dementia  praecox-Fälle  trägt  aber 
ausserdem  der  nach  meinem  Urtheil  bemerkenswerthe  Umstand  bei, 
dass  die  Eigenart  des  Mecklenburgers  ihn  auf  psychotischem  Gebiete 
überhaupt  häufiger  gleichwie  in  späteren,  so  auch  in  frischeren  Krank- 
heitsphasen,   die    bilderreichen    Wege    der    Dementia    praecox    wandeln 
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lässt,  wie  mir  scheinen  möchte1),  und  ihre  verschiedenartigen  Zustands- 
bilder  hier  mehr  vorherrschend  sind,  als  andernorts,  sowohl  im  Reiche 
wie  innerhalb  der  politisch  nicht  zu  ihm  gehörigen  Rassen  vorwiegend 
germanischer  Abstammung.  Während  einer  langjährigen  assistenzärzt- 
lichen Thätigkeit  an  hiesiger  Anstalt,  die  durchaus  nicht  lediglich  den 
Charakter  einer  Bewahranstalt  hat,  sondern  zugleich  als  Aufnahme- 
station frischer  Erkrankungsfälle  der  einen  Hälfte  unseres  Landes  dient, 
habe  ich  reichlich  Gelegenheit  gefunden,  mich  davon  zu  überzeugen, 
wie  häufig  die  acuten  Bilder  der  Erregung  oder  der  Depression  all- 
mählich ausklingen  in  eine  der  von  Kraepelin  des  näheren  gekenn- 
zeichneten Endformen  (Psychiatrie,  Lehrbuch;  VII.  Aufl.,  1904,  Bd.  II, 
S.  261),  oder  dass  sie  sich  eventuell  nach  voraufgegangenen  Ent- 
lassungen in  späteren  Rückfällen  ungezwungener  iu  die  uns  durch 
Kraepelin  geläufig  gewordene  Bilderreihe  der  Dementia  praecox  ein- 
ordnen lassen,  als  in  seine  zweite  Hauptgruppe  der  „functionellen" 
Psychosen,  in  das  manisch-depressive  Irresein.  Und  gerade  aus  der 
stricten  Befolgung  der  in  Kraepelin 's  Schule  gültigen  Grundsätze, 
welche  die  Zusammenstellung  der  einzelnen  Gruppen  in  der  Tabelle  I 
dictirt  haben,  resultiren  die  grossen  nummerischen  Differenzen  derjenigen 
von  geisteskranken  Mecklenburgern  und  jener  eines  wohl  nur  aus  Süd- 
deutschen bestehenden  Krankenmaterials,  auf  dessen  Beobachtung  die 
von  Kraepelin  in  seinem  Lehr  buche  angegebenen  Zahlen  beruhen; 
dieselben  belaufen  sich  für  die  soeben  erwähnten,  in  ihrem  eigentlichen 
Wesen  und  ihrer  Aetiologie  grundverschiedenen  beiden  Sammelgruppen 
nach  Kraepelin  auf  annäherungsweise  gleiche  Procentsätze  der  Auf- 
nahmen, indem  er  1.  c.  S.  271  für  die  Dementia  praecox  in  dem  von 
ihm  weit  umgrenzten  Sinne  mindestens  14 — 15  pCt.  aller  Aufnahmen 
und  für  das  „recht  häufige"  Krankheitsbild  des  Manisch -depressiven 
etwa  10 — 15  pCt.  der  Aufnahmen  (S.  551)  berechnet. 

Wenn  ich  ferner  mit  meinem  Krankenmaterial  dasjenige  einer 
Grossstadt  vergleiche,  beispielsweise  das  der  oculistischen  Untersuchung 
von  Pilcz  und  Wintersteiner  zu  Grunde  liegende  Material  der 
l.  psychiatrischen  Klinik  zu  Wien  (Zeitschr.  f.  Augenheilkunde.  Bd.  XII. 
S.  735.),  so  ergeben  sich  abgesehen  von  den  durch  das  grossstädtische2) 

1)  Ein  näheres  Eingehen  auf  die  specielle,  durch  casuistische  Mit- 
teilungen zu  begründende  Gruppirung  aller  überhaupt  in  der  Anstalt  Saohsen- 
berg  während  meiner  Assistentenzeit  zur  Beobachtung  gelangten  Psyohosen  bei 
unseren  Landsleuten  einerseits  und  bei  Nicht-Mecklenburgern  andererseits  muss 
spateren  Publicationen  vorbehalten  bleiben. 

1)  cf.  die  Angaben  Gaupp's  in  Betreff  der  hauptsächlichsten  Differenzen 
des  Krankenmaterials    ländlicher    und    grossstädtischer  Anstalten    auf   der 
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uud  ethnisch  mannigfache1)  Material  begründeten  unterschiedlichen  Ver- 
hältnisse insbesondere  für  die  Vertheilung  der  betreffenden  Anzahl  von 
Fällen  auf  die  Dementia  praecox  und  das  manisch-depressive  Irresein 
gleichfalls  augenfällige  Abweichungen,  obwohl  der  Aufrechnung  von 
Pilcz  ein  andersartiges  Princip  der  Classificirung  zur  Richtschnur  dient. 
Da  jedoch  der  Standpunkt  der  Wiener  Klinik  in  dieser  Frage  durch 
verschiedene  Arbeiten  klar  gestellt  ist  (Pilcz,  Die  periodischen  Geistes- 
störungen. Fischer-Jena.  1901  und  Stransky,  zur  Lehre  von  der 
Dementia  praecox.  Centralbl.  für  Nervenheilk.  und  Psychiatrie.  1904.), 
so  Hesse  sich  zur  Ermöglichung  einer  Vergleichung,  nicht  etwa  zur 
Maassregelung  der  zu  respectirenden  Ansichten  der  Wiener  Forscher, 
wenigstens  schätzungsweise2)  eine  Umsetzung  der  Tabelle  von  Pilcz  in 
Kraepelin'sche  Werthe  durchführen,  mit  dem  Erfolge,  dass  Pilcz 
zweifelsohne  für  die  Gruppe  des  manisch-depressiven  Irreseins  erheblich 
höhere  Ziffern  in  seinem  Material  feststellen  konnte,  als  ich  in  dem 
meinigen.  Unter  den  von  mir  beobachteten  Mecklenburgern  innerhalb 
der  Anstalt  erreicht  das  der  aetiologischen  Auffassung  nach  ausschliess- 
lich auf  krankhafter  Veranlagung  basirende  Manisch-depressive  keinen 
höheren  Procentsatz  als  etwa  den,  je  von  den  exogenetischen  Formen 
der  Paralyse  und  der  auf  chronischen  Alkoholismus  zurückzuführenden 
Geistesstörungen  gestellten,  woraus  meiner  Meinung  nach  der  Schluss 
zu  ziehen  erlaubt  wäre,  dass,  wie  einerseits  Alkohol  missbrauch  und 
Lues  verhältnissmässig  selten  in  Mecklenburg  der  Anlass  von  direct 
oder  indirect  aus  ihnen  entspringenden  psychischen  Störungen  des 
Individuums  werden  —  nicht  zum  Wenigsten  aus  Gründen  des  Milieus, 
andererseits  damit  zum  Theil  wohl  Hand  in  Hand  gehend  der  Grad  der 
Rassendegenerescenz  im  Allgemeinen  doch  bei  weitem  nicht  jenen  Um- 
fang erlangt,  wie  bei  dem  Proletariat  grösserer  Bevölkerungscentren. 

Eine  detail lirtere  Uebersicht  der  Häufigkeit  an  einzelnen  oculären 
Bildungsanomalien  bei  denjenigen  Psychosen,  welche  vermöge  ihrer 
überwiegenden  Mehrzahl  eine  genauere  Wiedergabe  ihrer  verschiedenen 
Augenstigmen  opportun  erscheinen  lassen,  also  bei  der  Dementia  praecox- 
Gruppe  und  den  zur  grösseren  Hälfte  in  der  Landesidiotenanstalt  ver- 
pflegten Entwickelungshemmungen  (Idiotie  und  Imbecillität),  findet  sich 

Jahresversammlung    des    Deutsohen    Vereins    für    Psychiatrie    in    München. 
April  1906. 

1)  Bearbeitet   von   Pilcz    in    seiner   vergleichenden   Rassenpsychiatrie 
(1906). 

2)  Unter  der  wohl   nicht  fehlgehenden  Annahme    nämlich,    dass    der 
grössere  Theil  des  „periodischen  Irreseins1'  dem  Manisch-Depressiven  zugehört. 
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in  der  nachstehenden  Tabelle  II  verzeichnet,    einmal  um    an    ihnen  die 
Vertheilung    der    Anomalien    auf    dem  Gesammtgebiete   des  Auges   zu 
zeigen  und  ihr  vergleichsweise  diejenige  von  den  3  erwähnten,  ebenfalls 
grosseren  Gruppen    psychisch   Normaler   (Augenpatienten,   Volksschüler 
und  Rekruten)    in    tabellarischer  Zusammenstellung   entgegenstellen    zu 
können,  und  zweitens,  um  im  Anscbluss  daran  des  weiteren  auszuführen, 
was  unter   den    gemachten  Augenbefunden    berechtigter  Weise  als  De- 
generationszeichen   zu   verstehen   und   dementsprechend   zu  verwerthen 
wäre.  In  einer  Parallelstellung  der  Degenerationszeichen  in  Summa  zur 
Heredität  weist  die  Mischgruppe  der  Idioten  und  Imbecillen  im  Vergleich 
zu  dem  Verhältniss  der  betreffenden  Zahlen  bei  geistig  gesunden  Augen- 
kranken,   deren    Procentsätze    an    Stigmatisirung    und    Belastung    ich 
gleichsam  als  leitenden  Ausgangspunkt  der  Tabelle  I  angesehen  wissen 
mochte,   mehr   ein  miteinander  harmonirendes  Verhalten   der  Zunahme 
beider  procen tarischen  Daten  auf  als  die  erworbenen  Schwächezustände 
der  Dementia  praecox,    bei    der  in   dieser  Beziehung   eher  eine  an  die 
eiogenen  Psychosen  meines  Materials   gemahnende  Irregularität  hervor- 
tritt in  Gestalt    eines   nur   einseitig  vorhandenen   unverhältnismässigen 
Ansteigens  über  das  Niveau  des  Normalen;    und    zwar   liegt   diese  ein- 
seitige Steigerung  des  Procentsatzes  bei   der  Dementia  praecox,    gleich- 
wie bei  den  präsenilen  und  senilen  Störungen,   ferner  bei  der  Paralyse, 
auf  Seiten  der  Belastung,   während    die  Alkoholisten    sieb    so   ziemlich 
auf  beiden  Seiten,    sowohl  auf  der  der  Belastung  als  auch  auf  der  der 
Behaftung.  innerhalb  der  Grenzen  der  Norm  bewegen.    Dass  diese  Norm 
in  Rrmangelung  von  Hereditätserhebungen    bei    den    übrigen  Geistesge- 
sunden (Volksschülern  und  Soldaten)   und  in  Anbetracht  der  häufigeren 
Befunde   von    Degenerationszeichen    bei   Augenkranken    allerdings   nur 
unter  Vorbehalt  als  solche  gelten  darf,    ist  bereits    mehrfach  hervorge- 
hoben worden.     Gewichtiger  jedoch    als    die  statistisch  sich  ergebende 
Proportionalität  der  beiden  Indicatoren  einer  möglicherweise  vorhandenen 
erblichen  Veranlagung  —  im  Zurücktreten  bei  der  als  Selbstvergiftung  (?) 
aufgefa3sten  Dementia  praecox  verständlicher    erscheinend    als    bei    der 
Sammelgruppe  der  Entwickelungsheramungen,  in  welchen  Bildungsmängel 
des  Gehirns    neben    eigentlich    pathologischen    Vorgängen    eine    Rolle 
spielen    —    und    bemerkenswerther   halte    ich    den  Umstand,    dass  die 
Idioten  und  Imbecillen   als    einzige  Gruppe  mit  dem   höchsten  Procent- 
satz der  Bildungsanomalien    des  Auges   unter    den    hiesigen    Irreseins- 
formen dastehen.     Abgesehen  davon,    dass    die  Wirklichkeit    sich  wohl 
oft  genug  nicht  in  das  Schema  einer  Schulmeinung  einfügen  lässt,  wie 
hier  der  Meistbefund  an  Stigmen  durchaus  nicht  correspondirt  mit  dem 
Meistbefunde    an    Erblichkeit   (bei  den  Manisch-depressiven)  in  meinem 
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Material  (Tabelle  I),  und  ohne  mich  gerade  auf  das  nunimerische  Ueber- 
wiegen  eines  einzelnen  Befundes,  wie  des  Conus  in  der  unteren  Richtung, 
in  meinen  Untersuchungen  stützen  zu  können,  so  giebt  doch  in  eclatanter 
Weise  die  Gruppe  der  Idioten  und  Imbecillen  eine  zutreffende  Illu- 
strirung  dessen,  was  die  genannten  Forscher  (Sie m erlin g  und  Wollen- 
berg) unter  Uhthoff's  wirksamer  Betheiligung  in  der  Charit^  con- 
statirt  haben:  sie  bemerkten  ausdrücklich  (i.  c.)  das  nummerische 
Anwachsen  der  congenitalen  Anomalien  nicht  nur  bei  den  endo- 
genetischen  Typen,  der  Epilepsie  und  der  Hysterie,  sondern  auch  bei 
der  Idiotie  und  der  Imbecillität,  und  fanden  viel  niedere  Zahlen  unter 
den  Psychosen,  die  zum  grössten  Theii  dem  endogenen  Extrem  ferner 
stehen. 

In  den  Rubriken  der  einzelnen  Anomalien  der  Tabelle  II  (Seite  146 
und  147)  sind,  analog  der  betreffenden  summarischen  Angabe  der  Tabelle  I, 
nur  die  Zahlen  der  beobachteten  Befunde  an  den  einzelnen  Individuen, 
nicht  der  an  den  einzelnen  Augen  wiedergegeben  aus  dem  schon  ange- 
deuteten Grunde,  dass  das  Vorkommen  eines  Augenstigmas  von  mehr 
ausschlaggebendem  Interesse  ist  in  Bezug  auf  das  Individuum,  als  dar- 
auf,'ob  es  einseitig  oder  beiderseitig  sich  vorfindet;  gleichzeitig  ist  den 
Zahlen  zur  Erleichterung  der  Uebersicht  der  verschiedenen  Daten  und 
ihrer  Vergleichung  ein  Vermerk  der  Befunde  der  Individuen  derselbeu 
Gruppe  in  Procenten  vorangestellt.  Natürlicherweise  muss  die  Gesammt- 
summe  der  mit  morphologischen  Zeichen  des  Auges  Behafteten  geringer, 
zum  Theil  sogar  erheblich  geringer,  ausfallen,  als  diejenige  aller  bei 
denselben  Individuen  nachgewiesenen  Stigmata,  da  von  den  letzteren 
sich  häufiger  mehrere  zugleich  in  einem  Träger  vereinigt  finden;  die 
Totalsumme  der  Stigmen  innerhalb  derselben  Gruppe  ist  in  einer  be- 
sonderen Rubrik  (der  dritten  der  Tabelle  II)  aufgeführt.  Die  Anzahl 
der  behafteten  Individuen  der  einzelnen  fünf  Gruppen  der  Tabelle  II 
zeigt  bei  ihrer  Vereinigung"  zu  zwei  Hauptgruppen,  nämlich  in  die  der 
Geistesgesunden  und  die  der  Geisteskranken,  nicht  den  Ausgleich  der 
Procentsätze,  welchen  die  Summe  aller  Geisteskranken  in  Tabelle  I  er- 
fährt gegenüber  den  geistesgesunden  Augenkranken,  insofern  die  geistig 
Normalen  in  summa  bei  der  relativ  geringen  Betheiligung  der  Soldaten 
an  der  Stigmatisirung  ungefähr  dieselbe  Reduction  ihrer  Zahlen  erfah- 
ren, wie  die  Abnormen  eine  Vermehrung  anlässlich  des  hohen  Ziffern- 
massigen  Betrages  an  Stigmen  bei  den  Idioten  und  Imbecillen.  Der 
2830  Normale  umfassenden  Summe  (der  Augenkranken,  Volksschüler 
und  Soldaten)  mit  675  Behaftungen  (23,9  pCt.)  steht  nämlich  in  Tabelle  II 
diejenige  der  Geisteskranken  (insgesammt  773  Fälle  von  Dementia  prae- 
cox und  Idiotie  resp.  Imbecillität)  mit  245  Behaftungen  (d.  i.  31,7  pCt.) 
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gegenüber,  welch  procentarisclies  Verhältnis*  in  den  |)iffemizt*n  zwischen 
Gesunden  und  Geisteskranken  noch  mehr  zu  Gunsten  der  letzteren  aus- 
fallen würde,  sowohl  hinsichtlich  des  Procentsatzes  der  stigmatisirten 
Individuen  als  des  der  einzelnen  Degenerationszeichen,  wenn  ich  im 
Bereiche  der  congenitalen  Schwachsinnsformen  eine  Reihe  von  weiteren 
angeborenen  Augenanomalien  in  die  Rechnung  eingeführt  hätte,  die  sich 
vielfach  bei  den  Autoren  erwähnt  finden.  Ihre  Verwerthung  ist  jedoch 
absichtlich  unterblieben,  da  sie  mir  in  ihrer  Einschätzung  als  somati- 
scher Stigmata  nicht  einwandsfrei  erscheinen,  und  ich  mehr  dahin  neigen 
möchte,  nach  dem  heutigen  Stande  unseres  Wissens,  gewisse  fragliche 
Befände  anter  den  congenitalen  Augenstörungen,  die  gerade  bei  den 
Idioten  die  grösste  Rolle  spielen  und  den  breitesten  Raum  einnehmen, 
den  eigentlich  pathologischen  Processen  zuzurechnen  (so  die  Anomalien 
der  äusseren  und  inneren  Augenmuskulatur,  wie  Ptosis  congenita,  Mit- 
bewegungen der  Lider,  Strabismus  congenitus,  Nystagmus,  Pupillen- 
störungen mannigfachster  Art  etc.;  ferner  angeborene  Cataractformen 
und  die  angeborenen  fragwürdigen  Zustände  des  Bnophthalmus,  Exoph- 
thalmus etc.). 

Es  hiesse,  die  dem  Thema  dieser  Abhandlung  gesteckten  Grenzen 
ungebührlich  zu  überschreiten  durch  die  weitere  Erörterung  offenbar 
krankhafter  Processe  des  Auges,  auch  wenn  sie  in  vereinzelten  Fällen 
in  sehr  handgreiflicher  Beziehung  zu  den  gefundenen  Abweichungen  des 
Schädels  und  seines  Inhalts  standen,  vorausgesetzt,  dass  diese  Abwei- 
chungen überhaupt  noch  als  Entwickelungsstörung  im  Sinne  eines  Stig- 
mas gelten  dürften  (so  z.  B.  der  Befund  einer  beiderseitigen  totalen 
Atrophia  nerv,  optic.  als  Compressionserscheinung  eines  hochgradigsten 
Hydrocephalus  intern,  u.  s.  w.);  desgleichen  unterlasse  ich  es,  auf  ander- 
weitige pathologische  Augenbefunde  einzugehen,  die  event.  aus  ange- 
borenen Anomalien  des  Auges  resp.  seiner  Nebenorgane  resultiren  könn- 
ten (beispielsweise  die  Lid-Bindehautprocesse,  die  Erkrankung  der  Thrä- 
nenwege  etc.  bei  denjenigen  angeborenen  Thränen  nasengang- Anomalien, 
die  nicht  den  fötalen  Krankheiten  zugehörig  sind1),  falls  nicht  schon 
im  Allgemeinen  in  der  ausgesprochenen  Disposition  besonders  der  Idioten 
zu  manchen  Augenkrankheiten,  als  örtlichem  Ausdruck  einer  universalen 
Resistenzlosigkeit  und  Gewebsminderwerthigkeit  ab  origine,  das  Zeichen 
einer  vorhandenen  Entartung  erblickt  werden  könnte. 

1)  Eine  persistirende  häutige  Klappenbildung  oder  eine  häutige  Atresie 
der  Ableitungswege  könnte  durchaus  noch  als  Hemmungsbildung  gelten,  wäh- 
rend ihr  mit  Stagnation,  Zersetzung  und  Vereiterung  einhergehender  Folge- 
zustand selbstredend  eine  Krankheit  und  zwar  eine  der  bekanntesten  imThränen- 
nasengebiet  bedeutet. 
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Schluss  von  Tabelle  11. 

Procentsätze  der  einzelnen  Augenstigmata  (an  den  einzelnen  Indiriduei 


* 

.1.!    tl 

i 

& 

M 

II 

g 

Papil 
Papil 

jillenl 

« 

i 

" 

| 

If 

1* 

1 

kleine 

grosse 
Papil 
ale  Pa 
e  Pap 

£ 

i 

s 

1 

1 

|  t 

E  £ 

5 

1    1 1  i :  1 1 1 

1 

g     -SS 

1  Ig  s 

1    SS 

|S 

g 

|J 

1-1 

<   j  <   \  Q   |  co 

W 

UJ 

0,9 
pCt. 
13 

0,5 
pCt. 
8 

0,1 
pCt 

1 

0,1 
pCt. 
2 

0,1 
pCt. 
2 

0,3 
pCt. 

0,1 

pCt. 

1 

0,8 
pCt. 

4 

1,3 
pCt. 
20 

0,6 
pCt. 
9 

0,2 
pCt. 
3 

0,1 
pCt. 
3 

0,2 

pCt. 
3 

o,i  i 

P2L 

1 

1.3 
pCt. 
11 

0,6 

pCt 
5 

- 

0,8 
pCt 

0,7 
pCt. 
6 

2.2 
pCL 
18 

0,2 
pCt 
2 

0,8 
pCt. 
7 

3,0 
pCt. 
25 

1,3 
pCt. 
11 

0.2 
pCt. 
2 

0,1 
pCt 
1 

0,5 
pCt 
4 

-i 

0,4 
pCt 

2 

o,e 

pCt. 

s 

- 

0,2 
pCt 
1 

- 

0,2 
pCt. 
1 

0,2 
pCt 
1 

0,4 
pOt 
2 

0,6 
pCt, 
S 

0,6 
pCt 
3 

0,4 
pCt 
8 

- 

|0,2 

pCt. 
I 

&. 

1 

pCt. 
6 

1,8 

pCt. 
7 

- 

0,2 
pCt 
1 

0,2 
pCt. 
1 

0,2 
pCt. 
1 

0,4    0,2 

pCt.'pCt. 
2       1 

2,4 
pCt 
13 

0,6 
pCt. 
8 

- 

- 

0,2 
pCt, 
1 

0,2 
pCt. 
1 

1 

1 

3,0 

pU. 
7 

2,2 
pCt. 

5 

0,9 
pCt. 
2 

0,4 
pCt 

1 

0,9 
pCt 

2 

1,3 
pCt. 
3 

0,4 
pCt 
1 

6,1 

pCt. 
14 

1,3 
pCt. 
S 

0,4 
pCt. 
1 

0,4 
pCt 
1 

1,3 
pCt 
8 

0,4 
pCt. 
1 

Die  übrigen  körperliche»  Degenerationszeichen   (des  Schädels,    G 
sichts,    der   Genitalien,    des    gesummten    Hautorgans,    des    allgemeint 


Oculistische  Beitrage  zur  Werthung  der  Öegenerationszeichen.       149 

Habitus:    Infantilismus,  Feminismus,  Masculinismus1)  etc.)   zu   erörtern, 
muas  ich  mir  gleichfalls  versagen,  da  zwar  der  grössere  Theil  des  hier 
bearbeiteten  Krankenmaterials  der  Anstalt  Sachsenberg  darauf  hin  genauer 
auch   von  mir  untersucht  worden  ist,  ich  jedoch  nicht  in  der  Lage  war, 
das    gesammte  Material   der   hiesigen  Anstalt   und   die  Zöglinge   resp. 
Pfleglinge  der  Idiotenanstalt  in   der   erforderlichen  Weise  in  Bezug  auf 
die    allgemeine  Stigmatisierung   durchzuprüfen.     Vornehmlich  aber  war 
es  mir  aus  Zeitmangel  unmöglich,  in  Anbetracht  der  grossen  Menge  der 
ophthalmologisch  untersuchten  Geistesgesunden,   zu   dem  gleichen  End- 
zweck   bei    ihnen    eine    allgemeine    körperliche    Untersuchung    anzu- 
scblies8en,  aus  welchem  Grunde   eine   etwaige  Bearbeitung  sämmtlicher 
Körperstigmen  von  Geisteskranken  allein   unter  Entbehrung  genügender 
Vergleichszahlen  von  Gesunden  ihren  Hauptwerth  verlieren  dürfte.    Ich 
möchte  nur  in  Kürze  soviel  erwähnen,  dass  innerhalb  des  Theils  der  auch 
allgemein  von  mir  untersuchten  Geisteskranken  mehrfach  eine  Häufung 
der  Entartungszeichen  des  Gesammtkörpers   namentlich  bei  Individuen 
constatirt  werden  konnte,  die  mindestens  ein,  meist  aber  mehrere  oculärc 
Stigmen    darboten;    darin   würde   immerhin   die   Berechtigung   wurzeln 
können  für  die  Auffassung,  dass  die  intrauterinen  Wachsthumsirregulari- 
täten,  von  einer  gemeinsamen  Quelle  abhängig,   mehr  weniger  alle  Or- 
gane   in    ein   und   demselben  Körper  in  Mitleidenschaft,  ziehen  können, 
und  dass  eine  Collection   derartiger   Irregularitäten   bei  Geisteskranken 
im   Allgemeinen  öfter  als  bei  Geistesgesunden  angetroffen  wird,   gleich- 
wie einzelne  Individuen  in  einer  einzelnen  Gruppe  des  hier  besprochenen 
Materials,  so  bei  den  Idioten,  häufiger  durch  eine  Collection  von  Augen- 
stigmen  ausgezeichnet  sind   in  Abhängigkeit  von  der  Minderwertigkeit 
des  regulirenden  Centrums.  Jedoch  die  Collectivstigmatisirungen  des  Auges 
finden  sich  immer  nur  bei  vereinzelten  Kranken  wie  bei  vereinzelten  Ge- 
sunden, und  treten  dieselben  nie  in  einer  solchen  Regelmässigkeit  oder  gar 
Geschlossenheit  einer  grösseren  Individuenzahl  auf,  dass  es  erlaubt  schiene, 
an  ihr  event.  Vorkommen  practisch  verwerthbare  Schlüsse  hinsichtlich  der 
psychiatrischen  Diagnostik   zu  knüpfen,  wie  es  zu  Zeiten  Morel's  und 
Griesinger's  der  herrschenden  Ansicht  gemäss  thatsächlich  geschehen 
ist.   Zur  Veranschaulichung  des  Verhältnisses,  in  dem  die  oculären  Degene- 
rationsseichen  in   jeder   einzelnen  Gruppe   meines  Materials   unter  den 
stigmatisirten  Individuen  vertheilt  oder  bei  ihnen  angehäuft  sind,  könnte 
der  in  der  letzten  Rubrik  der  Tabelle  II  notirte  Behaftungsindex  dienen, 


1)  Sogar  ein  den  Eltern  und  Geschwistern  sehr  unähnliches  Verhalten 
der  gesammten  äusseren  Erscheinung,  der  Haar-  und  Augenfarbe  habe  ich  in 
der  Literatur  als  suspeotes  Zeichen  erwähnt  gefunden ! 


150  t)r.  Walter  Albrand, 

welcher  aus  den  gegebenen  Werthen  der  Summe  der  oculär  behafteten 
und  der  Summe  ihrer  Stigmata  (in  Bezug  auf  die  letztere  Individuen- 
zahl, nicht  auf  die  einzelnen  Augen  derselben)  berechnet  ist;  die 
Zahlenhöhe  des  Index  steht  natürlich  in  umgekehrtem  Verhältniss  zur 
durchschnittlichen  Anhäufungszahl  bei  den  einzelnen,  und  erhellt  ohne 
Weiteres  aus  dem  niedersten  Stande  des  Index  in  der  Gruppe  der 
Idioten  und  Imbecillen  ihre  Mehrbetheiligung  mit  mehr  als  einem  De- 
generationszeichen in  einer  Person,  als  bei  den  übrigen  Gruppen. 


Es  erübrigt  noch  eine  kurze  Besprechung  der  hauptsächlichsten 
Störungen  der  morphologischen  Entwickelung  des  Auges,  insofern  gegen 
deren  Auffassung  als  eigentlichen  Bildungsfehler  Einwände  erhoben 
werden  könnten  oder  nicht,  da  über  die  Zulässigkeit,  ob  die  einzelnen 
Befunde  am  Auge  gleich  denen  am  übrigen  Körper  als  somatische 
Zeichen  einer  Degeneration  im  engern  und  weitern  Sinne  (einer  „ein- 
geborenen11, germinativen  und  einer  angeborenen  Entartung)  zu  werthen 
sind,  eine  vielfach  getheilte  Ansicht  unter  den  Autoren  besteht,  und  in 
dieser  Beziehung  mancherlei  Meinungsdifferenzen  herrschen,  die  aus  der 
mangelnden  Erkenntniss  der  Pathogenese  der  intrauterinen  Processe 
verständlich  werden.  Denn  einmal  sind  zwischen  den  secundären  Ano- 
malien im  letzerwähnten  Sinne,  als  Folgezuständen  einer  Störung,  welche 
an  der  bereits  differencirten  Organanlage  vor  Abschluss  der  intrauterinen 
Entwickelung  ihre  Spuren  hinterlässt,  und  den  Folgeerscheinungen  einer 
fötalen  Erkrankung  im  strictesten  Sinne  durchaus  nicht  immer  scharfe 
Grenzen  zu  ziehen;  sie  können  sich  vielmehr  des  öfteren  derartig  ver- 
wischen, dass  eine  Scheidung  vom  pathologisch  anatomischen  Stand- 
punkt aus  nicht  in  allen  Fällen  durchzuführen  ist.  Und  zweitens  wird 
überhaupt  die  Beurtheilung  der  Befunde  im  einzelnen  vom  klinischen 
Standpunkt  aus  dadurch  um  so  unsicherer,  als  der  biologische  Factor 
der  Vererbung,  untrennbar  verknüpft  mit  den  ursächlichen  Verhältnissen 
der  Bildungsanomalien,  zwar  eine  allbekannte  Thatsache,  seinem  Wesen 
nach  aber  unbekannt  ist,  und  alle  Erklärungsversuche  desselben  sich 
nicht  über  den  Werth  einer  Hypothese  erheben  nach  den  Aeusserungen 
der  vornehm lichsten  Vertreter  der  Biologie  und  Pathologie.  Gemäss 
der  allgemeinen  Bedeutung  der  Heredität  individueller  Variationen,  als 
des  einzig  sichergestellten  ätiologischen  Moments,  wird  sie  auch  im 
Bereiche  des  Auges  von  den  Autoren  betont  für  eine  Reihe  von  Hiss- 
bildungen, deren  Entwickelungsmodus  genauer  festgestellt  ist  und  in 
einer  örtlichen  und  zeitlichen  Verschiebung  der  Differenzirungsgrenzen 
des  embryonalen  Gewebes  erblickt  werden  konnte  (E.  v.  Hippel, 
Handbuch    von    Graefe-Saemisch,    IL    Aufl.,    Cap.    IX    im    ersten 
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Theil,  and  C.  Hess,  Medicin.  Klinik,  1905,  No.  18).  Insbesondere  aber 
beruht  der   Werth    der  Arbeiten   der   genannten  Forseber   in   der  Be- 
schaffung einer  einheitlichen  Auffassung  über  die  Genese  verschiedener 
ocnlirer  Entwickelungsstörungen  unter  Ausschaltung  anderweitiger,    un- 
genügend zu  beweisender  Theorien,   so   unter   Anderem   über  die  Ent- 
stehung der  interessanten  und  vielfach  genetisch  discutirten  Gruppe  der 
Colobombildungen,  über  ihre  nahen  Beziehungen  zum  Mikrophthalmus  etc. 
Und  desgl.   wird    spec.     durch    die    Untersuchungen    E.  v.  HippeTs 
(v.  Graefe's  Archiv,  Bd.  LV)  der  Vortheil  geboten,  ungezwungen  die  für 
die  spätere  Entwickelung   der  Myopie   als   unerlässlich    anzunehmende 
Widerstandslosigkeit    der    Sclera    in    einen    plausiblen    Zusammenhang 
bringen  zu  können   mit   den  Vorgängen    innerhalb    der  Fötalspalte  der 
seeundären  Augenblase  ohne  Benöthigung  weiterer  Hypothesen,  wie  der 
Rotationshypothese.   Die  innigen  genetischen  Beziehungen  der  erworbenen 
Myopie  zu  einer  congenitalen  Resistenzverminderung  der    mesodermalen 
Aogenhäote  im  Bezirke  der  Fötalspalte  werden  aufs  deutlichste  illustrirt 
durch  jene  selteneren  Fälle,    wo  die  Entwickelung  des  Staphyloms  von 
der  üblichen  Richtung   nach    aussen    abweicht    und   schrittweise  genau 
nach  unten   hin    erfolgend   beobachtet   werden    kann.     Eine    derartige 
Propagation   einer  Sichel    nach   unten    konnte  ich  in  einem  Falle  pro- 
gredienter Myopie  durch  fortlaufende  Beobachtung   in    den  letzten  zehn 
Jahren  in   ihren  vereinzelten  Phasen  mit  Sicherheit  nachweisen.     Dass 
aber  diese  Entwickelungsrichtung  des  Staphyloms   nicht    die  Regel  ist, 
und  dass   andererseits   zumeist   gerade   beim  congenitalen  Conus  nach 
unten  keine  Myopie  angetroffen  wird,    derselbe  also  in  der  Regel    nicht 
zur  weiteren  Skieraldehnung  disponirt,  erklärt  sich    aus    der  mehr  aus- 
schlaggehenden Rolle,   welche   das   mechanische  Moment  der  temporal- 
wärts  gerichteten  Bulbuszerrung  spielt.    Aus  diesem  Grunde    trage    ich 
kein  Bedenken,  die  erworbene  Myopie,  ob  excessiv  oder  nicht,    aus  der 
Liste  der  Degenerationszeichen   zu   streichen,   und  nur   die    sehr  selten 
vorkommende,  wirklich  angeborene  und  von  der  erworbenen  principiell 
verschiedene  Myopie  als  Bildungsanomalie  gelten  zu  lassen;    somit  fällt 
die  Myopie  hier  fort,    da  sie  als    angeborene  Form  in  meinem  Material 
nicht  nachgewiesen    werden  konnte1).     Die   erworbene    Myopie   könnte, 
so  weit  sie  geringgradig  ist  und  sich  stationär  verhält,  im  entgegenge- 
setzten Sinne  gewissermaassen  als  Idealzustand  für  den  Culturmenschen 
angesehen  werden,    weil   der   myopische  Bau   geringen  Grades    für  ihn 


1)  Bekanntlich  ist  der  angeborene  Bau  des  menschlichen  Auges  durch- 
weg ein  hyperopisohef  mit  höherer  Durchschnittshyperopie,  als  in  den  späteren 
Lebensperioden. 
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im  Grossen  und  Ganzen  der  geeignetste  sein  dürfte;  er  gestattet  ihm, 
noch  genügend  für  die  Ferne  zu  sehen  bei  dem  Vortheil,  in  späteren 
Lebensjahren  ohne  Hülfs mittel  das  Auge  für  die  Naharbeit  zu  ver- 
wenden. Darin  liegt  meines  Dafürhaltens  eine  dem  Begriff  der  Ent- 
artung widersprechende  Bedeutung  der  durch  Anpassung  erworbenen 
und  vererbten  Anlage  des  gering  myopischen  Auges  für  die  Cultur 
(cf.  die  treffenden  Schlussworte  in  der  lichtvollen  Darstellung  von 
C.  Hess  1.  c),  während  sie  hingegen  für  die  niederen  Culturstufen  der 
Menschen  bedeutungslos  ist  und  dementsprechend  auch  völlig  vermisst 
wird.  Wie  aber  alles,  was  eine  Vervollkommnung  des  Typus  bedeutet, 
vererbt  werden  kann,  kann  auch  das,  was  für  ihn  gleichgültig  ist 
(Rasseneigenthümlichkeiten)  oder  gar  schädlich  für  ihn  werden  kann, 
unter  einseitigen  Bedingungen  zweifellos  vererbt  werden,  also  gleich- 
falls die  angeborene  Anlage  des  menschlichen  Auges  zur  Entwicklung 
der  nicht  stationär  verbleibenden  Myopie.  Alsdann  erscheint  sie  in  ihren 
höheren  Graden  als  Schattenseite  der  Cultur  im  Gefolge  derselben  und 
wird,  abgesehen  von  den  pathologischen  Begleiterscheinungen  der  Axen- 
verlängerung,  an  und  für  sich  wohl  richtiger  als  Culturkrankheit  auf- 
gefasst  und  nicht  als  Stigma,  da  die  unaufhaltsame  Progressiv]' tat 
der  Augendehnung  auf  der  Basis  einer  pathologischen  Insuffizienz  der 
Anlage  durchaus  den  Charakter  eines  krankhaften  Processes  trägt. 

Für  die  übrigen^  angeborenen  und  stationär  bleibenden  Ametropien 
höheren  Grades  steht  die  Sache  bezüglich  ihrer  Auffassung  als  Degene- 
rationszeichen ganz  anders.  Analog  der  obigen  Annahme,  dass  die 
Civilisation  und  ihre  gesteigerten  Anforderungen  an  das  Auge  durch 
die  Factoren,  welche  für  die  Theorien  der  Entstehung  und  Entwickelung 
der  Kurzsichtigkeit  namhaft  gemacht  zu  werden  pflegen  (die  stärkere 
Inanspruchnahme  der  Convergenz,  der  Accommodation  etc.),  dahin  wirken 
mussten,  die  theromorphe  Bauänlage  des  Bulbus  —  die  Säugethieraugen 
sind,  wie  die  des  menschlichen  Säuglings,  in  der  Regel  hyperopisch  — 
in  die  emmetropc  und  weiterhin  myope  überzuführen,  wäre,  vorausge- 
setzt dass  diese  Annahme  richtig  ist,  jegliche  Angabe  um  so  mehr 
als  „Rückschlag"  aufzufassen,  um  so  kurzaxiger  derselbe  beschaffen. 
Nach  dieser  Auffassung,  welche  sich  an  die  allgemeinen  Betrachtungen 
Wiedersheims  in  seinem  Werke  über  den  Bau  des  Menschen,  als 
Zeugniss  für  seine  Vergangenheit  (Mohr's  Verlag,  1893)  anlehnt,  ist  die 
persistirendeHyperopie,  als  Axenametropie  wenigstens  in  nennenswerthem 
Grade  vorhanden,  mit  der  gleichen  Berechtigung  als  Bildungsanomalie 
einzuschätzen,  wie  die  Formanomalien  der  Cornea,  die  eine  Rrömmunga- 
ametropie  erheblicheren  Grades,    den    sog.    regulären  Astigmatismus   in 
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seinen  verschiedenen  Formen,  bedingen.  Sowohl  der  Kurabau1)  des 
Auges  als  seine  astigmatische  Brechungsabweichung  stimmen  mit  dem 
Wesen  der  übrigen  körperlichen  Stigmen  ganz  überein:  sie  sind  ange- 
boren, sie  verhalten  sich  das  ganze  Leben  hindurch  ziemlich  unverändert 
(abgesehen  von  der  berührten,  allgemein  physiologischen  Hyperopiever- 
mindemng  des  angeborenen  Augenbaues),  sie  stellen  verhältnissmässig 
einfache  Abweichungen  der  Bildung  da  und  kommen  für  den  Bestand 
des  Organismus  und  seiner  einzelnen  Organe  nicht  in  Frage. 

Nach  den  grundlegenden  Untersuchungen  Herrnheiser 's2),  der 
sehr  umfassende  Massenuntersuchungen  über  den  Bau  des  Auges  in 
allen  Lebensaltern  veranstaltete  und  als  einer  der  ersten  ein  sich  nur 
auf  eigene  Untersuchungen  stützendes  Resultat  verwerthen  konnte,  be- 
trägt die  Durchschnittshyperopie  der  Schuljahre  und  späterhin  immerhin 
noch  c.  2,0  D.  Ich  habe  daher  in  meinem  gesammten  Material  den 
letzteren  Durchschnittsgrad  als  Minimum  der  Registrirung  von  hyper- 
opisehen  Befunden  betrachtet,  so  dass  also  die  sämmtlichen  notirten 
Hjperopien  wenigstens  2,0  D.  oder  auch  mehr  betragen,  und  habe  ich, 
unter  dem  Zugeständniss  einer  gewissen  Willkür  für  die  Anrechnung 
der  Astigmatismusbefunde  in  der  Tabelle  II,  den  gleichen  Brechungsgrad 
als  Mindestmaass  gefordert  für  die  Eintragung  einer  Differenz  in  der 
Brechung  der  2  betreffenden  Hornhautmeridiane.  Auf  die  Erörterung 
der  Vertheilung  der  verschiedenen  Unterarten  des  regelmässigen  Astig- 
matismus unter  den  verschiedenen  Gruppen  meines  Materials  kann  ich 
mich  an  diesem  Orte  zwar  nicht  einlassen,  ich  möchte  aber  doch  als 
bemerkenswert!!  wenigstens  die  Thatsache  hervorheben,  dass  die  pro- 
centarisch  mit  Astigmatismus  am  reichlichsten  behaftete  Gruppe  der 
Idioten  zugleich  die  relativ  meisten  Fälle  stellt  von  einem  perversen 
Astigmatismus-Typus  (mit  dem  Maximum  der  Krümmung  im  horizontalen 
Hornhaut meridi an).  Auf  den  Fortfall  einer  ziffernmäßigen  Verwerthung 
geringerer  Ametropiegrade,  die  sich  unterhalb  der  von  mir  als  Aus- 
gangspunkt der  Registrirungen  gewählten  Grenze  bewegen,  dürften  die 
zum  Theil  enormen  Unterschiede  zurückzuführen  sein  in  der  Zahl  meiner 
Befunde  speciell  an  den  Volksschülern  (s.  Tabelle  II)  und  der  anderen 
Beobachter,  welche  Massenuntersuchungen  von  dem  leitenden  Gesichts- 
punkte einer  hygienischen  Schuluntersuchung  aus  angestellt.    Für  Inter- 

1)  Selbstverständlich  sind  hier  nur  diejenigen  hyperopischen  Augen  ge- 
meint, die  ihre  originäre  Uyperopie  nioht  über  das  Durchschnittsmaass  der 
folgenden  Lebensalterstufen  hinaus  (2,0  D)  einbüssen. 

2)  Die  Refractionsentwicklung  des  menschlichen  Auges.  Kornfeld- 
Berlin,  1892. 
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essenten  möchte  hier  vielleicht  noch  eine  Notiz  Platz  finden,  die  sich 
auf  die  Arbeits-  oder  Schalmyopie  der  von  mir  untersuchten  Volksschale 
bezieht  und  somit  zur  Vervollständigung  der  daselbst  gemachten  Arne- 
tropiebefunde  dienen  kann:  beiderseitige  Myopie  geringen  oder  mittleren 
Grades  wurde  nur  bei  5  Schülern  angetroffen  (also  nur  zu  0,6  pCt.)  und 
einseitige  (darunter  1  mal  hochgradigste  Myopie)  mit  Emmetropie  des 
anderen  Auges  in  4  Fällen,  einen  Fall  von  einseitigem  Astigmat.  myopic. 
composit.  in  der  üblichen  meridionalen  Brechungsanordnung  nicht  ein- 
gerechnet. Die  auf  myopischem  Bau  des  einen  und  emmetropem  des 
anderen  Auges  beruhenden  Anisometropien  gleich  allen  übrigen  (mit 
Ausnahme  der  durch  Myopie  verschiedenen  Grades  bedingten  Aniso- 
metropien) den  Stigmen  einzureihen,  wie  es  thatsächlich  bei  allen  ein- 
schlägigen Fällen  des  vorliegenden  Materials  geschehen  ist,  scheint  mir 
hinwiederum  richtiger  zu  sein,  als  sie  etwa  ebenso  wie  beiderseitig  vor- 
handene Myopie  aus  der  Tabelle  der  Degenerationszeichen  verbannen  zn 
wollen  gemäss  der  vorhin  entwickelten  Ansicht,  dass  die  erworbene 
Myopie  von  ihnen  auszuschliessen  sei.  Die  hierin  zu  sehende  Inconse- 
quenz  wäre  doch  wohl  nur  eine  scheinbare;  denn  ich  meine,  dass  eben 
die  völlig  ungleichartige  Beschaffenheit  der  Augenanlage  in  diesen  Fällen 
mit  Emmetropie  des  einen  und  Myopie  des  anderen  Auges  mehr  im 
Sinne  einer  Stigmatisirung  zu  veranschlagen  ist,  als  der  ungleiche  Grad 
von  beiderseitiger  Myopie.  In  der  oculären  Arbeitstheilung,  insofern 
das  eine  Auge  (das  emmetrope,  resp.  geringgradig  myope)  das  Auf- 
nehmen der  Ferneindrücke  besorgt,  während  das  in  stärkerem  Grade 
myope  andere  Auge  die  ganze  Naharbeit  leistet,  kann  natürlich  für  die 
beiden  genannten  Eventualitäten  der  Anisometropie  keine  Vervollkomm- 
nung erblickt  werden  wegen  der  Verminderung  resp.  Aufhebung  des 
binoculären  Sehacts  und  der  Einbusse  der  durch  ihn  gewährten  Vor- 
theile.  Für  das  verrechnete  Untersuchungsergebniss  macht  übrigens  die 
Innehaltung  eines  principiellen  Standpunktes,  wie  hier  in  der  Aniso- 
metropiefrage,  nicht  viel  aus,  da  die  in  Folge  von  Emmetropie  und 
Myopie  anisometropischen  Augen  an  Zahl  verschwinden  unter  denen, 
wo  die  beiderseitig  vorhandene  Myopie  mehr  weniger  differente  Grade 
zeigt,  und  da  überhaupt  das  ganze  Untersuchungsmaterial  einer  gleichen 
Beurtheilung  im  Einzelnen  und  einer  gleichen  Verwerthung  im  Allge- 
meinen seitens  ein  und  desselben  Untersuchers  unterliegt.  Am  sichersten 
würde  zwar  die  Schwierigkeit  der  Entscheidung  unter  den  Befunden  für 
oder  wider  ihre  Stellung  als  Stigma  durch  die  Mittheilung  der  einzelnen 
Unterarten,  ihrer  auf  dem  Gebiete  des  Auges  genau  messbaren  Diffe- 
renzen etc.,  die  ich  anfänglich  beabsichtigte,  behoben  und  durch  die 
Anführung  aller  fraglichen  Abweichungen  manches,  was  auf  dem  heiklen 
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Gebiete  der  somatischen  Degeneration  als  in  ihren  Rahmen  oder  ausser- 
halb desselben  fallend  geschätzt  wird,  der  persönlichen  Ansicht  des 
betreffenden  Untersuchers  entrückt  und  anderweitigen  Vergleichsstatistiken 
zugänglich  gemacht;  allein  das  hiermit  verknüpfte  unverhältniss massige 
Anschwellen  der  ins  Einzelste  führenden  Mittheilungen  würde  ihr  Er- 
scheinen aus  rein  äusserliohen  Gründen  wohl  in  Frage  stellen  müssen. 
Mit  weniger  Worten,  als  die  Abweichungen  des  physikalisch-opti- 
schen Apparates  des  Auges,  können  die  einer  genaueren  Messung  intra 
vitam  schwerer  zugänglichen  Anomalien  seines  Stützapparates  und  seiner 
Hülfsorgane  erledigt  werden.  Was  die  Augenhöhle  als  Träger  des  Seh- 
apparates anlangt,  so  sind  in  meiner  Zusammenstellung  nur  die  höheren 
Grade  der  Asymmetrien  im  Stande  der  Orbitae  und  die  erheblicheren 
Abweichungen  in  der  Gestaltung,  den  Grössenverhältnissen  und  im 
Orbitalabstande  (der  „Interorbital breite")  unter  die  Zahl  der  Stigmen 
aufgenommen.  Die  Obliquität  des  Orbitalskelets  mit  ihren  Begleit- 
erscheinungen (Schiefstand  der  Bulbi,  asymmetrischer  Stellung  der  Lid- 
spalten1), ungleichem  Brauenstand,  markanten  Asymmetrien  in  der 
Schweifung  der  Brauen  etc.)  ist  in  der  Regel  eine  Theilerscheinung 
einer  stärkeren  Obliquität  des  Schädels  und  des  Gesichtsskelets,  und  ist 
dieselbe  etwa  mit  der  gleichen  Berechtigung,  wie  eine  sehr  ausgeprägte 
schiefe  Behausung  des  Gehirns  (Plagiocephalie  stärkeren  Grades),  als 
Stigma  zu  betrachten,  falls  sie  gleichfalls  in  auffälligerem  Maasse  vor- 
handen ist.  Noch  auffallender  als  die  Schiefheiten  der  Orbitae  er- 
scheinen der  Inspection  schon  auf  den  ersten  Blick  hin  die  Extreme 
der  Abweichungen  von  der  mittleren  Pupillardistanz,  in  Abhängigkeit 
eines  abnorm  weiten  oder  abnorm  engen  Orbitalabstandes;  unter  den 
Erwachsenen  sind  die  Fälle,  welche  die  von  mir  angenommenen  Grenzen 
ihrer  mittleren  Pupillardistanz  überschreiten,  d.  h.  70  mm  im  Maximum 
und  56  mm  im  Minimum,  als  Stigmatisirte  in  die  betreffenden  Rubriken 
der  Tabelle  II  eingefügt.  Die  individuelle  Configuration  des  Orbital- 
einganges, in  vivo  nur  unsicher  feststellbar,  spielt  in  der  Fragestellung 
eines  etwaigen  Stigmas  nur  eine  untergeordnete  Rolle,  und  erlangt  sie 
nebst  Formanomalien  in  ihrer  unmittelbareren  knöchernen  Umgebung 
(der  Glabella  etc.)  nach  dieser  Richtung  hin  kaum  die  Bedeutung, 
welche  der  Bestimmung  des  „Orbitalindex"  insbesondere  für  den  Bau 
des  Auges  seit  Sti Hing's  Untersuchungen  zu  Theil  geworden  ist 
(speciell  in  der  Geschichte  der  Theorien  über  die  Genese  der  Myopie). 

1)  Der  bei  Weitem  stärkste  Grad  aller  beobachteten  Obliquitäten  des 
Orbitalskelets,  des  Standes  der  Bulbi  etc.  zeigte  sich  mir  bei  einem  Volks- 
schüler mit  Caput  obstipum  zweifellos  als  weitere  Wachsthumsfolge  des  letzteren. 
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Ebenso  beanspruchen  die  individuell  variirenden  Lägeverhältnisse  des 
Bulbus  in  Beziehung  zur  Gesichtsöffnung  der  Orbita,  seine  Verschiebungen 
bis  zum  ausgesprochenen  Exophthalmus  resp.  Enophthalnius  als  ein  ver- 
meintliches Signum  degenerationis  weniger  Interesse;  denn  die  aus  der 
Breite  des  Normalen  heraustretenden  Aenderungen  der  Bulbuslage  sind 
nicht  so  sehr  von  der  Gestaltung  der  Orbita,  wie  von  Beeinflussungen 
durch  den  Gehalt  an  Orbitalfett  und  durch  den  Füllungsgrad  der  Blut- 
gefässe abhängig,  also  von  Zuständen,  die  ihrerseits  durch  nervöse  Ein- 
flüsse beherrscht  werden.  Damit  fallen  die  Abweichungen  von  einer 
mittleren  Stellung  des  Augapfels  zur  Orbita  mehr  in  das  Gebiet  der 
Innervationsstörungen,  die  in  ausgedehnterem  Maasse  anderweitig  für 
Degenerationszeichen  gehalten  werden,  als  dies  mit  Sicherheit  dem 
wahren  Wesen  eines  Stigmas  nach  erwiesen  werden  kann. 

Unter  den  Adnexorganen  des  Bulbus,  welche  den  Lidapparat  und 
die  Brauengegend,  als  dessen  oberen  Abschluss,  betreffen,  fanden  sich 
bei  den  von  mir  Untersuchten  mancherlei  Varietäten.  Das  häufigere 
Vorkommen  eines  partiellen  Brauenmangels  schien  mir  nur  dann  einer 
Berücksichtigung  werth,  wenn  die  im  allgemeinen  stärkere  mediale 
Hälfte  der  Supercilien  völlig  fehlte1);  seltener  waren  sehr  lange  und 
zugleich  sehr  starke  Brauenhaare  vertreten,  mit  sehr  stark  prominenten 
Augenbrauenbögen  und  den  sonstigen  Attributen  eines  an  den  Neander- 
thaler  Schädel  erinnernden  Typus  gepaart.  In  dem  in  der  Tabelle  II 
angeführten  Falle,  mehr  durch  eine  fliehende  Stirn  als  durch  eine  ex- 
cesßive  Verkleinerung  des  Gesichtswinkels  ausgezeichnet,  konnte  ich  an 
den  langen  buschigen  Brauen  in  toto  über  den  stärker  hervortretenden 
Arcus  superciljares  eine  Länge  der  einzelnen  Haare  bis  zu  4  cm  con- 
statiren.  Von  den  angetroffenen  Bildungsfehlern  des  Lidapparates  selbst 
ist  wohl  eine  mehr  minder  ausgeprägte  Epicanthusbildung  der  be- 
raerkenswertheste,  die  als  Reminiscenz  der  Plica  tertia  des  Auges  der 
Mongolen  ein  individuelles  Verharren  auf  einem  in  dieser  Hinsicht 
phylogenetisch  niederen  Typus,  darstellt  (Wiedersheim,  1.  c.  und 
Merkel  und  Kallius,  Handbuch  von  Graefe-Saemisch,  2.  Aufl.). 
Die  sogenannte  Mongolenfalte  verleiht  bekanntlich  einem  Bruchtheil  der 
Idioten  in  erster  Linie  jenen  charakteristischen  uniformen  Gesichts- 
ausdruck, und  erst  in  zweiter  Linie  wird  derselbe  verstärkt  durch  die 
durchaus  nicht  immer  vorhandene  stärkere  Schrägstellung  der  geöffneten 
Lidspalte  (mit   beiderseits    abnorm  hoch  stehendem  äusseren  Angulus). 

1)  Desgleichen  wurde  das  entgegengesetzte  Verhalten  berücksichtigt, 
nämlich  eine  Verstärkung  der  medialen  Hälften  bis  zur  Berührung  in  der  Mittel- 
linie (Synophrys.). 
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In  2  der  hier  beobachteten  Fälle  von  mongoloider  Idiotie  konnte  ich 
ausserdem  noch  eine  Reihe  weiterer  congenitaler  Anomalien  feststellen 
(in  dem  einen  Falle  beiderseitige  Mikrocornea,  als  geringsten  Grad 
eines  Mikrophthalmus,  mit  einem  horizontalen  Durchmesser  der  Horn- 
hautbasis von  10  mm;  in  dem  andern  eine  ausgesprochene  Pupillar- 
dislocation  beiderseits  nach  oben-innen  und  eine  beiderseitige  punkt- 
förmige vordere  Polarcataract),  sowie  die  Complication  mit  weiteren 
Defecten  im  Verhalten  des  Nerven- Muskelapparats  (Nystagmus,  Ptose, 
Abdticens-Paralyse  mit  hochgradigstem  Secundärschielen)  ähnlich  den 
Ausfallserscheinungen,  denen  Brückner  (Arch.  f.  Augenheilk.,  Bd.  LV) 
kürzlich  im  Symptomencomplexe  der  mongoloiden  Idioten  eine  ein- 
gehende Besprechung  gewidmet  bat.  Auf  die  Anomalien  der  äusseren 
and  inneren  Augenmuskulatur,  die  abnorm  erweiterten  Lidspalten  mit 
oder  ohne  Protrusio  bulbi  und  die  abnormen  Mitbewegungen  der  Lider 
werde  ich  noch  zurückzukommen  haben.  Die  Weite  der  geöffneten 
Lidspalte  in  der  Höhenrichtung  und  zwar  in  der  Primärstellung  zeigt 
übrigens  inconstante,  jedoch  noch  innerhalb  gewisser  Grenzen  als  Norm 
tu  betrachtende  Maasse,  und  in  gleicher  Weise  ist  auch  diejenige  in 
der  Längenausdehnung  individuell  erheblichen  Schwankungen  unter- 
worfen; von  den  Abweichungen  in  der  letztgenannten  Richtung  sind 
hier  nur  die  extremsten  Grade  abnormer  Lidspaltenkürze  (sogenannte 
Schweinsaugen)  in  Anrechnung  gebracht.  Das  Gleiche  wäre  über  die 
symmetrischen  Stellungsanomalien  der  Lidspalten  zu  bemerken,  unter 
denen  die  abnorm  schräg  von  innen-unten  nach  aussen-oben  verlaufenden, 
als  üebertreibung  der  physiologischen  Schrägstellung,  die  häufigeren 
Abweichungen,  hingegen  die  umgekehrten  Schrägstellungen,  von  innen- 
oben  nach  aussen- unten  verlaufend  und  mit  einem  erheblicheren  Tiefstande 
des  äusseren  Augenwinkels  abschliessend,  die  seltener  vorkommenden 
sind1).  Anderweitige  congenitale  Lidanomalien  (Pigmentirungen  der 
Lidhaut,  Mikroblepharie,  Colobome  der  Lider  etc.)  treten  an  Interesse 
nur  eine  statistische  Zusammenstellung  um  so  mehr  zurück,  als  ihre 
Beobachtungszahl  eine  recht  spärliche  ist.  So  habe  ich  z.  B.  unter 
rund  50000  Patienten  der  Seh  öl  er 'sehen  Augenklinik  nur  ein  einziges 
Mal  ein  Lidcolobom  gesehen  (einseitig  vorkommend,  die  ganze  Höhe 
des  Oberlids  einnehmend,  völlig  glatte  Ränder  zeigend)  bei  einem  sonst 

1)  Die  letztere  Abweichung  beträgt  bei  einem  Epileptiker  der  Anstalt 
Sachsenberg  sogar  10°  eines  durch  den  Angulus  ext.  gelegten  Kreisbogens, 
als  dessen  Radius  die  durch  den  Angulus  int.  gelegte  Horizontale  (in  Primär- 
stelluDg  ond  bei  geöffnetem  Auge)  gedacht  ist,  mit  dem  Mittelpunkt  im  Angulus 
int.  selbst. 
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normalen  Säugling  ohne  jegliche  Heredität;  nach  der  Theorie  von 
Duyse's1)  wäre  ein  derartiger  Liddefect  mehr  als  ein  pathologischer 
Folgezustand  einer  mechanischen  Einwirkung  aufzufassen  und  nicht 
etwa  als  ein  den  Golobomen  des  Uvealtractus  an  die  Seite  zu  stellendes 
Stigma. 

Die  als  Entartungszeichen  interessirenden  Veränderungen  des  Bulbus 
selbst  lassen  unter  Einschaltung  einiger  weniger  Zusätze  eine  Com- 
mentation  als  überflüssig  erscheinen,  da  sie  bereits  häufiger  Gegenstand 
auf  sie  abzielender  Untersuchungen  und  Besprechungen  gewesen  sind. 
Ueber  die  congenitale  Melanosis  bulbi  partialis,  insbesondere  über  die 
Färbungsanomalien  der  Iris,  möchte  ich  zusätzlich  bemerken,  dass  den 
circumscripten  Pigmentanomalien,  vereinzelt  oder  mehrfach  auftretend, 
eine  nennenswerthe  Bedeutung  als  Stigma  nicht  zuerkannt  werden 
dürfte,  und  dass  sie  in  dieser  Beziehung  wohl  vielfach  überschätzt 
worden  sind,  insofern  sie  eben  auch  bei  sogenannten  Normalen  ausser- 
ordentlich oft  angetroffen  werden  (cf.  Tabelle  II),  und  insofern  mir  der 
höhere  und  ungleich  seltenere  Grad  der  eigentlichen  Heterochromia 
iridis  nur  bei  den  letzteren  begegnet  ist,  und  ich  dieselbe  bei  den 
Geisteskranken  vermisse.  Bezüglich  der  fraglichen  Persistenz  der  con- 
genitalen Fleckungen  sei  an  dieser  Stelle  an  eine  Mittheilung  erinnert, 
die  von  Klebs  über  eine  einschlägige  Beobachtung  an  einem  seiner 
Kinder  herrührt,  wo  sich  aus  einem  kleinen  Irisflecken  allmählich  eine 
diffuse  Pigmentirung  entwickelte2).  Unter  den  übrigen  Anomalien  der 
gesammten  Tunica  vasculosa  interessiren  noch  vornehmlich  als  Degene- 
rationszeichen die  Verlagerungen  ihrer  vorderen  Oeffnung,  der  Pupille, 
sobald  sie  die  physiologische  Excentricität  (d.  h.  1/6  ihres  Durchmessers 
nach  H.  Weber)  übersteigen;  die  auffälligsten  Dislocationen  (Ueber- 
gangsformen  zu  den  Iriscolobomen)  fand  ich  innerhalb  der  Idiotengruppe 
und  in  dieser  oculär  am  schwersten  behafteten  Gruppe  zugleich  den 
schwersten  Grad  aller  hier  beobachteter  Gorectopien,    eine  beiderseitige 

1)  Ann.  d'ocul.   LXXXVIII.  1882. 

2)  Allgemeine  Pathologie,  Fischer,  Jena,  Theil  1,  1887,  S.  21 ;  anderer- 
seits scheinen  die  partiollen  Pigmentirangen  im  Laufe  des  Lebens  eber  nach- 
zudunkeln analog  dem  physiologisohen  Parallelvorgange  des  Nachdunkeins  der 
Irisfarbe  in  toto  bei  neugeborenen  Menschen  und  Thieren  in  späterer  Zeit  (selbst 
neugeborene  Negerkinder  können  Anfangs  blaue  Augen  haben,  wie  Ely  angiebt, 
citirt  ans  der  Monographie  von  Merkel  und  Kallius).  Andauernde  ocm geni- 
tale Pigmentlosigkeit  des  Auges  (rot he  Pupillen  inmitten  einer  grauroth liehen 
Iris  bei  Albinismus  totalis)  ist  nach  meinen  Aufzeichnungen  eine  enorme 
Rarität  (nur  einmal  von  mir  bis  dahin  an  einem  Geisteskranken  der  Charitl 
beobachtet). 
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Ectopie   mit   beiderseitiger  Microcornea    complicirt,    bei    einem   mikro- 
eephalen  Idioten   vom  Aztekentyp  (der  dritte  Grad  der  von  v.  Hippel 
nod  Best  unterschiedenen    Formen     der   Pupillarectopien).      Weniger 
wichtig   erscheint   mir   in    der  Degenerationsabstufung   der  bei  weitem 
grossere  Theil  der  häufiger  beschriebenen  ophthalmoskopischen  Bildungs- 
defecte  in  der  Begrenzung  der  hinteren  Oeffnung  des  Uvealtractus,  eine 
congenitale   circumpapilläre    Entfärbungszone   in   toto   oder    partiell  in 
Folge  einer   zum  Theil    auch    unregelmässiger  geformten  Ermangelung 
der  Chorioidea,  sowie  mancherlei  Varietäten  des  die  Oeffnung  passirenden 
Sehnervenkopfes   und    seiner  Excavation,    da   sie   im  Ganzen    auch  bei 
Normalen    relativ    häufiger    vorkommende    Befunde    ausmachen.      An- 
geborene   Gefassanomalien    (Tortuositas    vasorum,    ungewöhnliche    An- 
ordnung und   abnorme  Verlaufsrichtung   der  Netzhautgefösse  etc.)  sind 
gleichfalls  bei  Gesunden  keine  Seltenheit  und  sind  als  positive  Befunde 
im  Sinne  somatischer  Degenerationszeichen  nur  in  den  ausgesprochensten 
Abweichungen  zu  verwerthen;    die  Registrirung   der  gefundenen  retino- 
eiliaren  Arterien    im  Umkreise   des   Opticus    halte   ich    überhaupt   für 
belanglos,   da   sie    viel    zu   häufig   angetroffen  werden,    gegenüber  den 
selteneren  gleichartigen  Venen  und  den  recht  seltenen  Gefässanastomosen 
nach  der  Ora  serrata   hin  [Elschnig,    Axenfeld1)].     Für  gewichtiger 
hinwiederum    als   degeneratives    Merkzeichen   unter   den    Hintergrunds- 
veränderungen  halte  ich  die  persistirenden  bindegewebigen  Restantheile 
der  Arteria   hyaloid.    auf  der  Papille,    eines    uralten   phylogenetischen 
Erbtheils   von    den  Fischen  her,    das   ontogenetisch    für  die  Ernährung 
des  Angenkerns  noch  eine  transitorische  Rolle  spielt   und  zumeist  auch 
Doch  bei  Neugeborenen  als  Rudiment  nachweisbar  ist,  ferner  die  zweifel- 
lose Rückschlagsbildung  in  Gestalt   der  Markhaltigkeit  papillo-retinaler 
Nervenfasern,   trotzdem    die    betreffenden  Fasern    erst  nach  der  Geburt 
die  Markum8cheidung  erwerben,    gleichwie    die   reguläre  Markstrahlung 
im  Auge  des  neugeborenen  Thieres  (Kaninchen)  noch  fehlt. 

Von  den  im  ganzen  seltener  anzutreffenden  congenitalen  Anomalien 
des  Auges,  die  sich  zufällig  bei  meinem  Material  nicht  vorfanden,  je- 
doch klinisch  fraglos  als  Bildungsabweichungen  imponiren  und  zwar 
zum  Theil  als  deutliche  atavistische  Bildungen2),    wären  zu  nennen  die 


1)  Elschnig,  Aren.  f.  Ophthalmol.  XLIV.  1;  Axenfeld,  Monatsbl. 
f.  Augenheilk.    1894.  Jan. 

2)  Zum  Theil  sind  sie  entstanden  zu  denken  durch  eine  zumeist  wohl 
nicht  näher  zu  präcisirende  Beeinträchtigung  der  den  normalen  Ablauf  der 
Wachsthumsverhältnisse  regulirenden  Nerveneinflüsse,  die  ihrerseits  wiederum 
von  einer  Hinderwerthigkeit  des    nervösen   Centralorgans    als    regulirenden 
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zuweilen  beobachteten  einzelneu,  längeren  und  steiferen  Brauenhaare 
(eine  Erinnerung  an  die  über  dem  Säugethierauge  stehenden  Spürhaare), 
vielerlei  Varietäten  im  Bereiche  der  Thränenwege,  perseverirende  Reste 
des  Gefässnetzes  auf  beiden  Flächen  der  Linsenkapsel,  Colobombildungeo 
der  Linse  etc.;  hingegen  erachte  ich  es  für  sehr  misslich,  die  häufiger 
congenital  vorkommenden  Linsentrübungen  als  eigentliche  Bildungs- 
anomalien zu  betrachten,  immerhin  wäre,  wie  ausdrücklich  hervor- 
gehoben werden  muss,  nach  den  Erklärungsversuchen  von  C.  Hess 
hinsichtlich  der  Entstehung  angeborener  Staare  eine  ähnliche  Beur- 
theilung  consequenter  Weise  walten  zu  lassen,  wie  etwa  bei  derjenigen 
der  Colobombi] düngen;  denn,  soweit  nicht  vermuthlich  locale  oder  all- 
gemeine pathologische  Verhältnisse  Platz  greifen,  führen  auch  bei  dem 
Vorgange  der  Linsenabschnürung  zeitliche  Verschiebungen  zu  Trübungen, 
wobei  allerdings  die  wirkliche  Ursache  der  localen  Störung  unaufgeklärt 
bleibt,  und  nur  die  Thatsache  der  Vererbung  in  ätiologischer  Beziehung 
über  jeden  Zweifel  erhaben  ist.  Die  Bemerkungen  über  den  von  mir 
supponirten  Rang  der  oculären  Bildungsanomalien  ihrem  Vorkommen 
und  dem  Grade  nach  will  ich  hier  mit  einer  Notiz  schliessen  in  Betreff 
des  sogenannten  scheinbaren  Strabismus,  bedingt  durch  excessive  Ab- 
weichungen des  Winkels  r  [Woinow1)]  vom  Mittel,  die  um  so  mehr 
der  Stellung  eines  Stigmas  sich  annähern,  wenn  ein  abnorm  grosses 
resp.  negatives  Verhalten  des  Winkels  nicht  coincidirt  mit  dem  jeweilig 
üblichen  Bau  des  Auges.  In  den  beiden  von  mir  registrirten  Fällen 
(Tabelle  U)  betrifft  der  abnorm  grosse  Winkel  einen  beiderseits  emme- 
tropen  Volksschüler,  der  negative  einen  Idioten  mit  beiderseitigem 
Astigm.  myop,  simplex  in  der  gewöhnlichen  Meridiananordnung  und 
zwar  mit  der  geringen  Brechungsdifferenz  von  1,0  D  zwischen  beiden 
Gornealmeridianen. 

Die  angeborenen  Innervationsstörungen  im  Bereiche  des  gesammten 
Nerven-Muskelapparates  des  Auges,  zu  denen  die  Gruppe  der  Idioten 
bei  Weitem  die  meisten  Beiträge  liefert,  gleichwie  zu  den  Degenerations- 
zeichen im  engeren  Sinne,  habe  ich  mit  Absicht  von  der  Betrachtung 
ausgeschlossen,  da  sie  meines  Erachtens  allzu  wenig  eine  eindeutige 
Auffassung  in  degenerativer  Beziehung  zulassen.    Fuuctionelle  Störungen 


Wachsthumscentrums  abhängig  erscheinen  könnte;  diesen  hypothetischen  Zu- 
sammenhang anatomisch  im  einzelnen  zu  ergründen,  dürfte  vielleicht  später 
gelingen  in  Ansehung  der  bereits  geschehenen  Anfange  in  dieser  Richtung. 

1)  Dieser  Winkel  bezeichnet  richtiger  die  betreffende  Abweichung,  als 
der  in  der  Regel  hierbei  genannte  Winkel  et  (Donders);  er  ist  bekanntlich  bei 
Hyperopen  durchschnittlich  grösser  und  bei  Myopen  durchschnittlich  kleiner 
als  bei  Emmetropen. 
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leichtester  Art  (eben  erkennbare  Grade  von  Ptosis  einerseits  oder  spasti- 
schen Lidspaltenerweiterungen  andererseits;  nystagmusartige  Zuckungen 
und  Diplopie  in  den  Endstellungen;  ferner  ein  sich  in  extremerem  Grade 
von  der  „physiologischen  Pupillenweite"  entfernender  Habitualzustand 
der  Pupillengrössen  bei  sonstigem  normalen  Verhalten;  von  Aniso- 
metropien und  einseitigen  Amblyopien  unabhängige  Anisocorien  massigen 
Grades  etc.)  haben  an  sich  überhaupt  nichts  zu  bedeuten,  da  bei  Ge- 
sunden sowohl  massige  Pupillendifferenzen  unter  gleich  prompter  und 
gleich  ergiebiger  Pupillarreaction  beiderseits  als  auch  musculäre  Gleich- 
gewiehtsstörungen  und  vereinzelte  Zuckungen  in  den  Endstellungen  nach 
meinen  Beobachtungen  zu  den  häufigeren  Vorkommnissen  zählen1). 
Höchstens  würden  derlei  leichtgradigste  oculäre  Erscheinungen  als 
„functionelle"  Zeichen  einer  nicht  allzu  schwer  ins  Gewicht  fallendeu 
neuropathischen  Diathese  gelten  können,  wenn  sie  sich  mit  weitereu 
angleichen  Innervationsvorgängen  mehr  weniger  benachbarter  Nerven  - 
bezirke  vergesellschafteten  (z.  B.  mit  asymmetrischen  Innervationen  der 
Nasolabialfalte,  mit  Deviationen  der  Uvula,  mit  verschiedenartigem 
Stande  des  Gaumensegels  etc.).  Für  die  genannten  „functionellen  Ent- 
wicklungsstörungen"  ist  gewissermaassen,  wie  ich  besonders  hervorheben 
möchte,  ein  verschwommener  Charakter  bezeichnend:  sie  verhalten  sich 
z.  Th.  durchaus  inconstant,  indem  sie  zeitweilig  mehr  verschwinden  oder 
noch  deutlicher  hervortreten,  so  namentlich  nach  nervösen  Alterationen 
(Aerger,  schlechtem  Schlaf  etc.),  und  scheint  sich  mir  ihr  molluskenhaftiges 
Wesen  auch  darin  vor  Allem  zu  offenbaren,  dass  im  einzelnen  Falle 
des  Oefteren  gar  nicht  mit  Sicherheit  entschieden  werden  kann,  ob  ein 
Pias  von  Innervation  auf  der  einen  Seite  oder  ein  Minus  auf  der  anderen 
mehr  die  Veranlassung  für  Differenzen  des  physiologischen  Gleichmaasses 
wird,  so  z.  B.  gerade  in  Hinsicht  der  häufigen  Ungleichheit  beiderseits 
sich  im  Ablauf  der  reactiven  Vorgänge  normal  erweisender  Pupillen. 
Natürlicherweise  treten  aber  Pupillenerscheinungen  auffälligeren  Grades 
(irreguläre  Formen,  pathologische  Differenzen  mit  reactiven  Störungen 
bis  zu  völligem  Beweglichkeitsverlust  etc.),  die  uns  angeboren  oder  früh- 
zeitig erworben  schon  bei  Idioten  in  den  Kinderjahren  nicht  selten2) 
begegnen,  aus  dem  Rahmen  der  erörterten  functionellen  Störungen  her- 

1)  Die  bestem  Kenner  auf  dem  Nervengebiete  des  Auges,  wie  z.  B.  Uht- 
hoff,  sprechen  sich  in  ähnlicher  Weise  aus  (cf.  Uhthoff,  Die  Augenverände- 
rungen  bei  den  Erkrankungen  des  Nervensystems.  Handbuch  v.  Graefe-Sae- 
misch,  IL  Aufl.,  S.  238,  253  u.  370). 

2)  Pathologische  Pupillen  der  angegebenen  Art  fanden  sich  einseitig  oder 
beiderseitig  zu  7  pCt.  unter  der  Zahl  der  von  mir  untersuchten  Idioten  (nicht 
unter  der  Zahl  der  einzelnen  Augen). 

Archir  f.  Psychiatrie.    Bd.  44.     Heft  1.  11 
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aus  und  hinüber  ins  Gebiet  der  Hirnpathologie,  die  allem  Anschein  nach 
an  erster  Stelle  berufen  ist,  mehr  und  mehr  die  ursächlichen  Verhält- 
nisse innerhalb  der  Mischgruppe  der  Idiotie  und  Imbecillität  zu  klären 
und  einen  im  procentarischen  Anwachsen  begriffenen  Theil  ihrer  Fälle 
sonstwie  bekannten  pathologischen  Processen  anzugliedern;  denn  die 
Idiotengehirne  zeigen  zwar  makroskopisch  eigenartige  Befunde  und  De- 
fecte,  die  bereits  vorliegende  Anzahl  ihrer  mikroskopischen  Unter- 
suchungen lässt  jedoch  an  ihnen  verschiedene  destructive  Processe  er- 
kennen, die  aus  verschiedenen,  aber  den  gleichen  Ursachen  herstammen, 
wie  sie  auch  bei  Erwachsenen  zu  constatiren  sind  (Alzheimer).  Analog 
den  pathologischen  Störungen  der  Innervirungsmechanismen  der  Pupille 
dürften  im  Ganzen  auch  diejenigen  entsprechenden  Charakters  innerhalb 
des  äusseren  oculären  Nerven- Muskelsystems  als  strict  pathologisch  zu 
vermerken  sein:  completere  Formen  von  Ptose  (bei  den  Idioten  zu 
0,9  pCt.  beobachtet);  abnorme  Mitbewegungen  der  Lider  ohne  Ptose  (zu 
0,4  pCt.);  Strabismus  divergens  (zu  8,3  pCt);  Strabismus  convergens  (zu 
6,1  pCt),  in  3  Fällen  bei  völligem  Beweglichkeitsdefect  des  Bulbus 
nach  aussen  in  Folge  einer  congenitalen  Externusparalyse  als  Secundär- 
schielen  anzusehen;  Strabismus  divergens  relativus  (zu  4,8  pCt)  und 
ausgesprochener  regulärer  resp.  irregulärer  Nystagmus  (zu  5,7  pCt.  beob- 
achtet). Alienfalls  könnte  bezüglich  dieser  enorm  zahlreich  bei  Idioten 
vorhandenen  Muskelanomalien,  wenn  nämlich  ein  Kerngebiet  überhaupt 
nicht  angelegt1)  oder  ein  Muskel  unvollkommen  entwickelt  wäre  (wie 
Bach  z.  B.  eine  mangelhafte  Levator-Entwicklung  neben  normalem  Be- 
funde der  Oculomotorius-Kernregion  bei  hereditärer  Ptose  feststellen 
konnte),  streng  genommen  von  einem  physiologischen  Stigma  auf  Grund 
eines  morphologischen  Bildungsmangels  gesprochen  werden,  aber  doch 
wohl  dann  nicht  mehr  im  Sinne  der  Degenerationslehre,  wenn  es  sich 
um  eine  pathologische  Reduction  der  bereits  angelegten  Muskel-Nerven- 
Elemente  handelt  (cf.  den  bekannten  und  wichtigen  Befund  Si em er- 
lin g's  bei  congenitaler  Ptose  mit  degenerativen  Veränderungen  im 
Oculomotoriuskern).  Sprechen  triftige  Gründe  dafür,  die  Ursache  der 
Nerven-Muskelstörung  im  Bulbus  selbst  zu  suchen,  so  kann  folgerichtiger 
Weise  nur  von  einer  Krankheit  als  eines  Folgezustandes  der  abnormen 
Beschaffenheit  des  Bulbus  die  Rede  sein,  und  wären  darunter  die  Früh- 

1)  Für  die  meisten  einschlägigen  Fälle  der  congenitalen  nuklearen  Oph- 
thalmoplegie hält  Uiithoff  an  der  ursächlichen  Auffassang  eines  Bildungs- 
mangels des  Nervensystems,  einer  Aplasie  der  betreffenden  Kerne  fest  (Die 
Augensymptome  bei  den  Erkrankungen  der  Medulla  oblongata  etc.  Graefe- 
Saemisch,  IL  Aufl.,  S.  526). 
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formen  des  Nystagmus  (der  sog.  congenitale  Nystagmus)  etwa  als  Folge- 
erscheinungen einer  beeinträchtigten  Netzbautfunction  nach  der  Wil- 
br  and 'sehen  Theorie  zu  subsummiren.  Für  die  einzelnen  Schielarten 
des  von  mir  untersuchten  Idiotenmaterials  ist  ein  ähnlich  durchgreifendes 
Abhängigkeitsverhältniss,  nämlich  ein  mit  Anomalien  der  Refraction  in 
näheren  Zusammenhang  zu  setzender  Schielzustand,  nicht  in  Anspruch 
zu  nehmen,  wie  die  folgenden  Zahlen  des  bei  den  schielenden  Idioten 
beiderseits  gefundenen  Augenbaues  lehren  (unter  Bezug  der  Procent- 
angaben  auf  die  Gesammtsumme  der  230  Idioten  resp.  Imbecillen): 


Strabismus -Fälle 

Hyperopie 
(mehr  als  2,0  D) 

Emmetropie 

Myopie 
höheren  Grades 

Divergens:  19  (8,3  pCt.) 

CoDvcrgens:  14  (6,1  pCt) 
DiTergens  relativ.:   11 
(4,8  pCt) 

8  (beiderseits) 

4  (beiderseits) 
4  (beiderseits) 

10  (beiders.) 

10  (beiders.) 
4  (beiders.) 

1  (einseitig  bei  ander- 
seitig.  Emmetropie) 

3  (beiderseits) 

In  Summa:  44  (19,1  pCt.) 

Bei  der  Unmöglichkeit,  überhaupt  sämmtliche  Schielformen  von 
einem  einheitlichen  Gesichtspunkt  aus  in  ihrem  Entstehungsmodus  zu- 
sammenfassen zu  können,  hat  die  Hypothese  einer  mehr  weniger  zu 
postalirenden  Innervationsstörung  innerhalb  der  gesammten,  den  binocu- 
liren  Sehact  vermittelnden  Centren,  Bahnen  und  Muskeln  nicht  nur 
Vieles  vor  den  lediglich  an  periphere  Verhältnisse  des  Auges  an- 
knöpfenden Theorien1)  voraus,  sondern  ist  auch  wohl  gar  nicht  zu  um- 
gehen, um  wenigstens  in  gewissem  Grade  zu  einer  zutreffenden  Erklärung 
aller  Fälle  zu  gelangen.  Und  gerade  bei  den  schielenden  Idioten  dürfte 
es  am  nächstliegendsten  sein,  den  Sitz  der  gestörten  Mechanismen  im 
Centralorgan  zu  vermuthen  namentlich  in  Anbetracht  des  Vorhandenseins 
aasgebreiteter  Hirnveränderungen  (Alzheimer  u.  A.).  Nach  Alz- 
heimer ist  selbst  in  den  Fällen,  wo  eine  an  sich  seltenere  sog.  Ent- 
wicklungshemmung des  Idiotengehirns    makroskopisch  meist  schon  sehr 


1)  In  der  Genese  des  Schielens  hat  eine  Theorie  die  andere  ablösen 
müssen;  für  die  von  Stilling  vertretene  Anschauung  von  der  allgemeinen 
dirergirenden  Ruhelage  der  Balbi,  die  sicher  an  sich  zutreffend  ist,  wenn  auch 
nicht  für  alle,  so  doch  für  sehr  viele  Menschen  (nach  meinen  Beobachtungen 
im  Schlaf,  in  moriendo  und  nach  Selbstbeobachtungen),  ist  sogar  die  Beob- 
achtung ins  Feld  geführt,  dass  die  Augen  der  Leichen  divergent  stehen!  lieber 
das  anregelmässige  Verhalten  der  äusseren  Augenmusculatur  post  mortem  in 
der  anfänglichen  Leichenzeit  cf.  „Das  Verhalten  der  Pupille  im  Todea  S.  179. 

11* 
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deutlich  vorliegt,  zuweilen  ein  Mitwirken  krankhafter  Vorgänge  erweis- 
lich, und  weitere  Untersucher  (z.  B.  König)  sprechen  sich  dahin  aus, 
dass  die  „psychische  Entwicklungshemmung"  der  Idiotie  in  der  grösseren 
Mehrzahl  ihren  Grund  in  encephalitischen  Processen  hat,  die  in  späteren 
Reiz-  wie  Lähmungserscheinungen  (z.  B.  Augenmuskellähmungen,  als 
Quelle  eines  concomitirenden  Secundärschielens  besonders  zu  berück- 
sichtigen) öfters  noch  die  restirenden  körperlichen  Störungen  unzwei- 
deutig hervortreten  lassen.  Aus  dem  gleichen  Grunde  halte  ich  es  auch 
für  wahrscheinlich,  dass  die  angeborenen  oder  erworbenen  Coordinations- 
neurosen  in  Gestalt  abnormer  Lidmitbewegungen  ein  pathologisches 
Symptom  sensu  strictiori  darstellen. 

Das  statistische  Ergebniss  der  vorliegenden  Augenuntersuchungen 
an  Voll-  und  Minderwertigen  eines  ethnisch  thunlichst  auserlesenen 
Materials,  dessen  gefundene  Abweichungen  in  ihrer  Stellung  als  Bildungs- 
auomalie  einer  gleichen  und  einheitlichen  Beurtheilung  ein  und  des- 
selben Beobachters  in  den  zu  vergleichenden  Gruppen  unterlagen1), 
lässt  wie  anderweitige  an  grösseren  Serien  zu  dem  gleichen  Zweck  ver- 
anstaltete Enqueten  die  Thatsache  wohl  nicht  verkennen,  dass  auch  von 
Seiten  des  Auges  um  so  häufiger  eine  Reihe  von  äusseren  Zeichen  fest- 
zustellen ist,  je  mehr  die  betreffende  Gruppe  geistig  entartet  ist.  Am 
deutlichsten  tritt  der  fragliche  Unterschied  hervor  bei  einer  Beschränkung 
der  Vergleichung  auf  die  beiden  extremsten  Gruppen  auf  dem  Flügel 
der  Gesunden  einerseits  und  dem  der  Kranken  andererseits,  so  zwischen 
dem  erstklassigen  Menschenmaterial  der  Soldaten  und  dem  minder- 
wertigsten, d.  h.  den  Idioten.  Und  auch  das  mag  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  zutreffen,  dass  die  als  Degenerationszeichen  zu  betrachtenden 
Befunde  nicht  alle  gleich  hoch  zu  veranschlagen  sind,  insofern  vielleicht 
die  seltneren  Anomalien  und  die  ungewöhnlicheren  Grade  der  im  All- 
gemeinen häufiger  vorkommenden  den  Vorzug  einer  schwereren  Stigma- 

1)  Der  Registrirung  einer  in  Frage  kommenden  Gradabstufung  lag  über- 
all bei  den  einzelnen  Augenanomalien  ein  bestimmtes  Maass  zu  Grunde,  soweit 
sie  irgend  wie  eine  genauere  Messung  ermöglichen;  so  sind,  um  ein  Beispiel 
herauszugreifen,  nur  diejenigen  Optious-Excavationen  als  abnorm  bezeichnet, 
welche  mindestens  2/3  des  Papillen-Diameters  betrugen.  Die  Angaben  einer 
abnorm  grossen  resp.  abnorm  kleinen  Papille  selbst  (Tab.  II)  bezieben  sich 
nicht  nur  auf  die  absoluten  Grössen  Verhältnisse  des  Papillendurchmessers 
beiderseits,  sondern  auch,  wie  ich  nioht  unterlassen  möchte  hinzuzufügen, 
auf  die  relativ  geringeren  Grade  der  Abweichung  einseitig,  soweit  sie  jedoch 
zur  andern  Seite  auffällig  wurden.  Es  wäre  zugegebenermaassen  demnaoh 
richtiger  gewesen,  diese  letztere  Eventualität  als  „ungleiche  Papillen"  in  einer 
besonderen  Rubrik  aufzuführen. 
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tisirung  gemessen,  wie  ich  beispielsweise  die  schwereren  Grade  der 
Pupillen-Ectopie  gerade  bei  den  Idioten  verhältnissmässig  oft  gefunden 
habe.  Da  aber  der  Procentsatz  der  körperlich  stigmatisirten  Normalen 
in  summa  ein  relativ  viel  zu  hoher  ist  (23,9  pCt.),  gegenüber  dem  absolut 
zwar  grösseren  aller  Abnormen  (29,9  pCt.),  so  dürfte  unbeschadet  des 
theoretischen  Interesses  der  Stigmen  für  Massenuntersuchungen  ihr 
etwaiger  Mehrbefund  allein  in  concreto  gar  nichts  besagen  hinsichtlich 
ihrer  praktischen  Verwendbarkeit  und  ernstlich  nie  und  nimmer  eine 
solche  Bedeutung  beanspruchen,  dass  sie  mit  den  viel  sagenden  Zeichen 
einer  psychischen  Degeneration  in  Concurrenz  zu  treten  vermöchten.  In 
praktischer  Hinsicht  scheint  unter  allgemeinerer  Zustimmung  die  fragliche 
Werthung  einer  körperlichen  Zeichnung  auf  einen  Standpunkt  hinzu- 
steuern, wie  ihn  unter  den  Autoren  z.  B.  Ho  che  vertritt  nicht  nur  in 
Sachen  der  Degenerations-  sondern  auch  in  denen  der  Hereditätslehre; 
er  gesteht  den  morphologischen  Abweichungen  höchstens  den  Rang  eines 
Signals  zu  und  entkleidet  sie  jeglicher  diagnostischer  Bedeutung  unter 
ausdrücklicher  Zurückweisung  ihrer  einseitigen  Ueberschätzung  und  der 
der  Heredität,  wenn  nicht  die  individuelle  Veranlagung  sich  in  ander- 
weitig nachweisbaren  Spuren  einer  geistigen  Entartung  ausgeprägt  findet 
(Med.  Klinik  1905,  No.  18).  Mit  Ho  che 's  nihilistischer  Ansicht  deckt 
sich  unwesentlichen  auch  diejenige,  welche  Asch  äffen  bürg  in  seinem 
vortrefflichen  Buche  über  das  Verbrechen  und  seine  Bekämpfung  (Heidel- 
berg 1903)  in  diesem  Punkte  ausspricht:  er  erkennt  gleich  Kraepelin 
einen  allgemein  gültigen  Werth  der  äusseren  Zeichen  und  somit  den 
.richtigen  Kern"  an,  welcher  den  Lehren  der  positiven  Schule  Lom- 
broso's  zu  Grunde  liegt,  er  lehnt  aber  im  Einzelfalle  die  Verwerthung 
der  Zeichen  selbst  in  ausgeprägtester  Form  ab. 

Die  intra  vitam  nicht  in  Betracht  kommenden,  sogenannten  inneren 
Degenerationszeichen,  für  deren  Beobachtung  mir  bis  dahin  245  Autopsien 
Geisteskranker  zur  Verfügung  standen,  fallen  derselben  Beurtheilung  an- 
bcim,  wie  die  äusseren.  Eine  besondere  Stellung  erlangen  sie  natur- 
gemäss  dann,  wenn  sie  im  Nervensystem  selbst  localisirt  sind,  zu- 
mal eine  Entwicklungsanomalie  hierselbst,  ein  handgreiflich  ab  ovo 
defectes  Nervensystem,  an  sich  schon  völlig  genügt,  das  Krankheitsbild 
eines  Bruchtheils  der  Idiotiefälle  anatomisch  zu  begründen.  Wie  weiter 
zn  Folge  den  Sectionsbefunden  bei  Erkrankungen  des  Nervensystems 
mit  gleichzeitig  bestehenden  congenitalen  Anomalien  oculistisch-neuro- 
logischerseits  unter  diesen  Umständen  der  Vermuthung  einer  sonderlichen 
Prädisposition  Ausdruck  verliehen  wird  (Uhthoff,  Die  Augensymptome 
bei  den  Erkrankungen  der  Medulla  oblong,  etc.,  Graefe  -  Saemisch, 
IL  Aufl.,   S.  469),   so    erscheint    ein    Causalnexus    zwischen    einer    Er- 
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krankung  und  einer  anatomisch  ausgesprochenen  mangelhaften  Anlage 
desselben  Organs  immerhin  näher  liegend,  als  die  Deduction  eines  der- 
artigen Zusammenhangs  auf  den  Umwegen  peripherer  Zeichen  einer 
vermeintlichen  cerebralen  Minderwertigkeit. 

Der  in  Vorstehendem  erstattete  Bericht  über  das  Resultat  einer 
Reihe  vergleichender  Untersuchungen,  die  sich  auf  ein  in  der  fraglichen 
Richtung  sehr  wichtiges  Theilgebiet  des  Körpers  erstrecken,  musste 
gleich  anderweitigen  Theil-  und  Gesammtuntersuchungen  des  Körpers 
auf  Bildungsanomalien  hin  zu  dem  Schluss  kommen,  dass  dieselben  für 
die  psychiatrisch-klinische  Diagnose  im  Einzelfalle  wohl  nicht  ernstlich 
in  Frage  kommen  können,  so  interessant  sie  in  theoretisch-anthro- 
pologischer Beziehung  für  die  Degenerationslehre  auch  erscheinen 
mögen;  in  anthropometrischer  Beziehung,  d.  h.  zur  Ergänzung  und  Ver- 
vollständigung der  Bertillonage  wären  speciell  die  oculären  Stigmen 
meines  Erachtens  jedoch  berufen,  eine  praktisch  nicht  zu  unterschätzende 
Rolle  zu  spielen,  worauf  ich  andern  Orts  (Wiener  klin.  Rundschan) 
bereits  hingewiesen  habe.  Denn  das  Auge  ist  ein  verbältnissmässig 
reich  mit  kleinen  charakteristischen  Abweichungen  versehenes  Organ 
und  bietet  auch  sonst  manche  Besonderheiten,  z.  B.  in  der  individuellen 
Configuration  der  Netzhautgefässe,  innerhalb  der  normalen  Breite,  so 
dass  die  Oculistik  in  Diensten  der  Anthropometrie  sehr  wohl  am 
Platze  wäre. 


V. 
Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 

Von 

Dr.  Paul  Kronthal 

in  Berlin. 


Auf  umfangreiche  Zerstörungen  des  Gehirns  folgt  oft  Geisteskrankheit 
Diese  Erscheinungsfolge  Hess  mit  Recht  causale  Verknüpfung  zu.  Da 
es  auch  gelang,  bei  einigen  wenigen  Geisteskrankheiten,  wie  progressiver 
Paralyse,  Idiotie,  Veränderungen  des  Gehirns  nachzuweisen,  hielt  man 
den  Schluss,  Psychose  sei  Gehirnkrankheit,  für  gesichert.  Wenn  stets 
von  Psychiatrie  und  Gehirnkrankheiten  die  Rede  wäre,  so  hätte  dies 
also  nichts  Verwunderliches.  Wie  kommt  aber  die  dauernde  Kuppelung 
zwischen  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  zu  Stande?  Die  Annahme, 
für  ihre  Entstehung  die  Psychosen  verantwortlich  zu  machen,  bei  denen 
Degenerationen  in  peripheren  Nerven  nachgewiesen  sind,  wie  die  pro- 
gressive Paralyse,  die  Korsakoff'sche  Psychose,  ist  falsch,  denn  das 
Gespann  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  findet  sich  schon  zu  einer 
Zeit,  in  welcher  man  von  der  Degeneration  der  peripheren  Nerven  bei 
progressiver  Paralyse  keine  Ahnung  hatte,  in  welcher  man  von  der 
Korsakoff sehen  Psychose  noch  garnichts  wusste.  Wie  also  kam 
denn  die  dauernde  Kuppelung  zwischen  Psychiatrie  und  Nervenkrank- 
heiten zu  Stande? 

Wenn  ein  Mensch  sich  anders  benimmt  als  gewöhnlich,  wenn  er 
erregter  oder  ruhiger  ist  als  gewöhnlich,  dann  sagt  er  von  sich  und 
andere  sagen  von  ihm,  er  sei  nervös  resp.  seine  Nerven  seien  abge- 
spannt. Wenn  sich  ein  Mensch  in  allen  Lagen  des  Lebens  gleichmässig 
benimmt,  nie  aus  seiner  Ruhe  zu  bringen  ist,  stets  überlegt  handelt, 
dann  wird  ihm  nachgesagt,  er  habe  keine  Nerven.  Diese  unsinnigen 
Redensarten  gebraucht  nicht  etwa  nur  das  ungebildete  Volk,  sondern 
gerade  in  den  Kreisen  der  Gebildeten  finden  sie  sich  am  häufigsten. 
Auch  Aerzte  nehmen  keinen  Anstand,   sie    zu  gebrauchen.     Der  furcht- 
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bare  Unsinn  dieser  Phrasen  liegt  wob]  auf  der  Hand.  Wenn  ein  normal 
Reagirender  keine  Nerven  hat,  woher  soll  sie  denn  ein  Kranker  haben? 
Nerven  werden  hier  als  so  eine  Art  Infectionsstoff  vorgestellt.  Je  mehr 
einer  davon  hat,  desto  nervöser  ist  er.  Je  weniger  er  aber  davon  hat, 
desto  gesünder  ist  er.  Und  die  abgespannten  Nerven!  Hier  schwebt 
das  Bild  von  Saiten  vor,  die  desto  intensiver  vibriren,  auf  desto 
leichtere  Anstösse  erklingen,  je  straffer  sie  gespannt  sind.  Sind  sie  aber 
abgespannt,  so  ist  ihnen  kein  Ton  mehr  zu  entlocken. 

Wenn  sich  ein  Mensch  so  benimmt  wie  gewöhnlich,  so  meint  man 
sein  Nervensystem  ist  in  Ordnung;  ist  er  erregt,  so  erklärt  man  ihn  für 
nervös,  und  ist  er  ruhiger  als  gewöhnlich,  so  hält  man  sein  Nerven- 
system für  abgespannt.  Wie  auch  immer  sich  Jemand  benimmt,  die 
Ursache  ist  stets  im  Zustande  seiner .  Nerven  gesucht  worden.  Also 
musste  auch  logischer  Weise  die  Ursache  für  das  sonderbare  Benehmen 
der  Geisteskranken  im  Zustand  der  Nerven  liegen.  So  entstand  die 
Kuppelung  von  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  Nicht  Anatomie, 
nicht  Physiologie,  nicht  irgend  welche  andere  naturwissenschaftliche 
Disciplin  Hess  sie  entstehen  und  begründen,  sondern  uralte  Laienvor- 
stellungen. 

Man  könnte  diese  Ansicht  bestreiten  mit  dem  Hinweis,  dass,  wie 
einleitend  bemerkt  ist,  Verletzungen  des  Gehirns  oft  Psychosen  zur  Folge 
haben,  und  das  Gehirn  als  ein  Theil  und  zwar  der  hervorragendste 
Theil  des  Nervensystems  angesehen  würde.  Man  hätte  sich  also  etwa 
gesagt,  das  Gehirn  sei  das  Hauptorgan  des  Nervensystems,  Gehirnver- 
letzungen  machen  oft  Psychosen,  folglich  gehören  Psychosen  und  Nerven- 
krankheiten zusammen.  Es  scheint  als  ob  die  Annahme,  diese  Kuppe- 
lung sei  derartig  entstanden,  viele  Anhänger  zählt.  Die  Annahme  ist 
aber  sicherlich  nicht  zutreffend. 

Man  verstand  unter  Nervenkrankheiten  nicht  die  Gehirnkrankheiten, 
sondern  setzte  Nervenkrankheiten  und  Gehirnkrankheiten  sogar  stets  in 
einen  gewissen  Gegensatz  zueinander.  Das  war  auch  vollständig  be- 
rechtigt. Denn  da  man  das  Gehirn  als  den  Ort  betrachtete,  wo  Befehle 
gegeben  und  angenommen  werden,  wo  die  Seele  gemacht  wird,  die 
Nerven  aber  lediglich  Telegraphendrähte  sein  sollten,  war  in  der  Auf- 
fassung von  der  Construction  des  Nervensystems  die  Verschiedenheit 
zwischen  Nerven-  und  Gehirnkrankheiten  bedingt.  Bei  dieser  Auffassung 
konnte  man  stets  nur  auf  Verknüpfung  zwischen  Psychosen  und  Gehirn- 
krankheiten, nicht  aber  auf  eine  solche  zwischen  Psychosen  und  Nerven- 
krankheiten rechnen.  Denn  wenn  das  Gehirn  die  Seele  macht,  so 
könnte  diese  doch  in  gleicher  Art  fabricirt  werden,  ob  der  periphere 
Nerv  gesund  oder  krank  ist.    Wäre  man  allerdings  logisch  vorgegangen, 
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so  hätte  man  schliessen  können,  die  Nervenzellen  seien  nicht  in  der 
Lage,  die  Seele  richtig  zu  machen,  wenn  ihnen  von  der  Peripherie  her 
die  Dinge  der  Aussenwelt  nicht  richtig  gemeldet  und  wenn  ihre  Befehle 
nicht  richtig  weitergegeben  würden,  wenn  also  die  peripheren  Nerven 
erkrankt  seien.  Man  konnte  so  zu  der  Deberzeugung  kommen,  es 
müsste  eine  Psychose  auch  eintreten  bei  Erkrankung  des  peripheren 
Nervensystems.  Statt  aber  mit  klaren  Begriffen  und  logischen  Conse- 
quenzen  zu  arbeiten,  bat  man  in  der  Psychiatrie  vorgezogen,  sich  an 
die  wortreichen,  verschwommenen,  philosophischen  Erklärungen  von  der 
Seele  und  ihren  Fähigkeiten  anzuschliessen.  So  kam  es,  dass  eine 
Psychose,  wie  die  Korsakoffsche,  deren  Existenz  logisch  hätte  er- 
schlossen werden  können,  schwer  mit  ihrer  Anerkennung  zu  ringen 
hatte.  Da  bei  ihr  die  peripheren  Nerven  manifest  erkrankt  sind,  die 
Seele  jedoch  nun  mal  durchaas  im  Gehirn  sitzen  sollte,  dieses  aber  ge- 
sund war,  schloss  man  hier,  wie  stets,  wenn  man  im  Gehirn  des  Geistes- 
kranken nichts  fand:  Man  sieht  zwar  nichts  —  aber  das  Gehirn  ist 
doch  krank.  Jeder  Versuch  gegen  eine  derartige  Methode  anzukämpfen 
ist  eigentlich  müssig.  So  kommt  es,  dass,  je  nach  der  Kritikfähigkeit 
des  Autors,  die  Ueberzeugung,  mit  welcher  der  Satz  vertheidigt  wird: 
„Geisteskrankheit  ist  Gehirnkrankheit"  eine  recht  verschieden  intensive 
ist.  Den  Satz  aber:  „Geisteskrankheit  sei  Nervenkrankheit",  d.  h.  es 
sei  irrelevant,  welche  Theile  des  Nervensystems  erkranken,  ob  Peripherie, 
ob  Centrum,  stellte  Niemand  auf. 

Also  Physiologie  resp.  die  Klinik  führte  nicht  zur  Verknüpfung 
von  Nervenkrankheiten  und  Psychiatrie.  Es  war  dies  auch  nicht  mög- 
lich bei  der  Voraussetzung  von  der  anatomisch  principiellen  Verschie- 
denheit des  Gehirns  und  des  centralen  Nervensystems.  Das  Wesentliche 
am  Gehirn  sollten  die  Zellen  sein  und  die  Fibrillen  resp.  Fasern  des 
Gehirns  sowie  die  Fasern  der  Peripherie  an  diesen  Zellen  schwanz- 
artig hangen,  Ausläufer  dieser  Zellen  sein.  Nicht  Anatomie,  nicht 
Physiologie,  nicht  Klinik  begründeten  die  Firma  „Psychiatrie  und 
Nervenkrankheiten",  sondern  nur  alte  Vorstellungen,  übernommen  aus 
Zeiten,  in  denen  von  exacten  Naturwissenschaften  als  Basis  für  die 
Medicin  nicht  die  Rede  war. 

Hat  man  sich  dies  einmal  _klar  gemacht,  so  ist  man  erstaunt 
darüber.  Wie  kommt  es  nur,  fragt  man  sich,  dass  viele  kluge  und 
unterrichtete  Menschen  seit  vielen  Dezennien  die  Zusammengehörigkeit 
von  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  theils  als  selbstverständlich 
halten,  theils  in  mehr  und  weniger  umfangreichen  Darlegungen  aus- 
drücklich vertheidigen?  Es  ist  doch  undenkbar,  einerseits  für  diese 
Znsammengehörigkeit    zu    kämpfen,    andererseits  den  Sitz  der  Seele  im 
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Gehirn  zu  Vertheidigen,  und  schliesslich  für  das  Wesentliche  des  Gehirns 
etwas  Grundverschiedenes  von  den  Nerven,  nämlich  die  Zellen  zu  halten. 
Die  Macht  der  Tradition,  die  Macht  der  Gewohnheit  ist  unglaublich 
gross.  Während  man  die  Kuppelung  von  Psychiatrie  und  Nervenkrank- 
heiten stillschweigend  oder  ausdrücklich  guthiess,  sprachen  die  Vor- 
stellungen vom  Wesen  der  Psychose  das  Recht  tu  dieser  Kuppelung  ab. 
Und  sonderbar!  Während  man  es  auf  der  einen  Seite  unterliess,  aus 
der  Definition  von  der  Psychose  als  einer  Gehirnkrankheit,  speciell  als 
einer  Erkrankung  der  Hirnzellen  logischerweise  die  Consequenz  zu 
ziehen,  dass  die  Zusammenfassung  von  Psychiatrie  und  Nervenkrank- 
heiten nicht  berechtigt  sei,  ging  man  andererseits  in  der  gegensätzlichen 
Auffassung  von  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  logisch  vor.  Ein 
Hirntumor  ohne  psychische  Erscheinungen  ist  eine  Nervenkrankheit,  ein 
Hirntumor  mit  psychischen  Erscheinungen  eine  Geisteskrankheit.  Sitzt 
der  Tumor  lediglich  in  der  weissen  Substanz,  so  nimmt  der  Obducirende 
an,  dass  eine  Nervenkrankheit  vorgelegen  habe;  hat  der  Tumor  viel 
graue  Substanz  zerstört,  so  wird  eine  Psychose  als  wahrscheinlich  an- 
genommen. Mit  Sicherheit  lässt  sich  das  nicht  sagen.  Da  aber  bei 
einer  sehr  charakteristischen  Psychose,  der  progressiven  Paralyse,  sich 
stets  die  Rinde  in  erheblichem  Umfange  erkrankt  findet,  hält  man  sich 
zu  dem  umgekehrten  Schluss  für  nicht  unberechtigt,  nach  dem  eine 
Psychose  vorgelegen  habe,  wenn  erhebliche  Rindenzerstörung  zu  con- 
statiren  ist. 

Es  Hesse  sich  der  Versuch  machen,  die  Zusammenfassung  von 
Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  zu  vertheidigen  durch  den  Hinweis, 
dass  nicht  selten  Psychosen  eintreten  in  deutlichem  Zusammenhang  mit 
Erkrankungen  der  peripheren  Nervenfasern.  Nur  ist  bedauerlich,  dass 
die  Firma  „Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten",  wie  bereits  bemerkt 
wurde,  schon  zu  einer  Zeit  existirte,  als  man  von  einem  Zusammenhang 
zwischen  Psychosen  und  peripheren  Nervenerkrankungen  noch  gar  keine 
Ahnung  hatte.  Wenn  ferner  die  Psychose  als  im  Anschluss  an  andere 
Erkrankungen  auftretende  Krankheit  betrachtet  werden  sollte,  so  lag  es 
doch  näher,  den  Menschen  in  den  häufigen  Fieberzuständen,  in  denen 
er  psychisch  stets  deutlich  alterirt  ist,  zu  betrachten,  als  in  den  seltenen 
Fällen,  in  denen  Psychosen  im  Anschluss  an  Nervenkrankheiten  auf- 
treten.    Man  konnte  also  von  Psychiatrie  und  Fieber  sprechen. 

Vielleicht  erwidert  jemand,  der  Fieberzustand  sei  gar  keine  Psychose. 
Da  möchte  doch  erinnert  werden,  dass  man  von  Fällen,  speciell  Typhus- 
kranken, erzählt,  die  als  psychisch  Kranke  Irrenanstalten  überwiesen 
wurden.  Ich  weiss  auch  nicht,  wie  man  die  psychische  Alteration  eines 
Fiebernden  anders   denn   als  Psychoso    bezeichnen  sollte.    Psychose  ist 
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doch  eine  Veränderung  der  Psyche;  die  ist  beim  Fiebernden  zweifellos 
verändert  Und  wer  Psychose  als  Erkrankung  der  Hirnrindenzellen 
defimrt,  dem  ist  unbenommen,  das  gleiche  luftige  Speculationsgebäude, 
das  er  bei  der  Manie,  der  Melancholie,  der  Paranoia  aufführt,  auch  für 
die  verschiedenen  Fieberzustände  zu  errichten:  „Die  Nervenzellen  sind 
verändert,  nur  sieht  man  es  nicht".  Diese  Beweismethode  hilft  natürlich 
über  jede  Schwierigkeit  hinweg. 

Betrachten  wir  die  Dinge  einmal  ohne  alle  Philosophie,  ohne  alle 
Mystik,  ohne  alle  Speculation,  ohne  alle  geistreichelnden,  ohne  alle 
belletristischen  Neigungen,  sondern  ganz  einfach  und  nüchtern,  wie  es 
einer  naturwissenschaftlichen  Disciplin  gut  ansteht,  wie  es  dem  Publikum 
gegenüber  angezeigt  ist,  zu  dem  man  sich  in  wissenschaftlichen  Fragen 
als  Arzt  wendet.  Wir  haben  dann  nur  mit  solchen  Vorstellungen  und 
Begriffen  zu  arbeiten,  welche  in  der  Naturwissenschaft  gestattet  sind; 
wir  können  zur  Erklärung  der  Erscheinungen  nur  solche  Gesetze  heran- 
ziehen, welche  als  Naturgesetze  anerkannt  sind  und  zwar  können  wir 
diese  nicht  nur  heranziehen,  sondern  wir  müssen  unsere  Erklärungen 
auf  diese  Gesetze  basiren.  Wer  meint,  die  Psychiatrie  sei  ein  Feld, 
auf  dem  der  naturwissenschaftliche  Comment  aufgehoben  ist,  mit  dem 
zu  streiten  ist  zwecklos:  denn  da  ein  solcher  Denker  sich  an  die  Grenze 
der  Naturwissenschaft  nicht  hält,  sondern,  sobald  er  diese  erreicht  hat 
und  nicht  weiter  kann,  flugs  auf  philosophisches,  metaphysisches  Gebiet 
hüpft,  ist  er  in  der  glücklichen  Lage  alles  beweisen  zu  können.  Geht's 
nicht  naturwissenschaftlich  — ,  anders,  philosophisch  geht's  immer. 
Philosophie  kann  ja  alles  beweisen.  Wir  wollen  hier  von  der  Be- 
nutzung des  doppelten  Beweisbodens  absehen  und  uns  an  das  halten, 
was  wir  sinnlich  wahrnehmen,  ganz  einfach  und  nüchtern  die  Fragen 
zu  beantworten  versuchen:  Was  ist  Nervenkrankheit?  Was  ist  Psychiatrie? 
Welche  Beziehungen  bestehen  zwischen  Psychiatrie  und  Nervenkrank- 
heiten? 

Krankheit  ist  Störung  der  Function,  Nervenkrankheit  also  Störung 
der  Function  der  Nerven.  Jedes  Organ  hat  Functionen.  Nur  durch 
Ausüben  einer  Function  entsteht  ein  Organ  und  bleibt  es  bestehen.  Der 
Muskel  ist  nicht  entstanden,  damit  er  sich  contrahirt  und  erschlafft, 
sondern  weil  Protoplasma  abwechselnd  sich  zusammenzieht  und  er- 
schlafft, entstehen  Muskeln,  und  wenn  Muskeln  sich  nicht  mehr  ab- 
wechselnd contrahiren  und  erschlaffen,  gehen  sie  zu  Grunde. 

Das  Nervensystem  ist  eine  reizleitende  Verbindungsconstruction 
zwischen  den  das  Metazoon  constituirenden  Elementarorganismen.  Ich 
habe  diesen  Satz  so  oft  und,  wie  mir  scheint,  so  wenig  anfechtbar  be- 
wiesen, dass  ich  in.  einen  Beweis  nicht  abermals  eintreten  möchte,  dies 
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um  so  weniger,  als  ich  kaum  Aussicht  haben  dürfte,  jemanden,  der  den 
Satz  noch  bezweifelt,  zu  überzeugen.  Nur  das  Eine  möchte  ich  noch 
einmal  zeigen:  Wo  auch  immer  das  Nervensystem  verletzt  wird,  sei  es 
in  der  Peripherie,  sei  es  im  Rückenmark,  sei  es  im  Gehirn,  der  Erfolg 
ist  stets,  dass  auf  Reize  Reflexe  ausbleiben;  ergo  hat  das  Nervensystem 
die  Erregungen  geleitet. 

Krankheit  ist  Störung  der  Function;  Nervenkrankheit  muss  sich 
demnach  durch  veränderte  Reizleitung  documentiren.  Wenn  ich  also 
z.  B.  finde,  dass  die  Contraction  der  Radialis- Musculatur,  die  auf 
Reizung  des  Radialisstammes  an  einer  bestimmten  Stelle  bei  bestimmter 
Stromstärke  mit  dem  constanten  Strom  auf  dessen  Schliessung  eintritt, 
schwächer  ist  als  gewöhnlich,  oder  stärker,  oder  später  als  gewöhnlich 
eintritt,  so  kann  ich  annehmen,  in  den  Leitungsverhältnissen  des  Nervus 
radialis  ist  etwas  nicht  in  Ordnung.  Diese  Annahme  wird  oft  richtig 
sein.  Muss  sie  stets  richtig  sein?  Sicherlich  nicht,  denn  es  ist  wohl 
denkbar,  dass  der  Nerv  ganz  in  Ordnung,  das  Erfolgsorgan  aber  er- 
krankt ist,  so  dass  sich  der  Muskel  weder  in  normaler  Stärke,  noch  in 
der  normalen  Geschwindigkeit  contrahirt.  Die  Erkenntniss,  nach  welcher 
die  Contraction  des  Muskels  nach  Erregung  des  Nerven  durch  den 
Gesundheits-  oder  Krankheitszustand  zwei  verschiedener  Organe  be- 
stimmt wird,  nämlich  des  Reizleitungs-  und  des  Erfolgsorgans,  ist 
ziemlich  spät  gemacht  worden.  Der  Grund,  weshalb  die  Dystrophie 
und  Atrophie  und  Pseudohypertrophie  der  Muskulatur  von  den  Nerven- 
ärzten als  ihre  Domäne  in  Beschlag  genommen  wurde,  war  die  Un- 
sicherheit gegenüber  der  Frage,  ob  die  Erscheinungen  bei  diesen  Er- 
krankungen, die  rücksichtlich  Intensität  oder  Schnelligkeit  krankhaft 
veränderten  Contractionen,  zu  Lasten  der  Nervenleitung  oder  der  Mus- 
kulatur  zu  buchen  seien. 

Wir  müssen  stets,  wenn  wir  eine  krankhafte,  anormale,  d.  h.  ver- 
änderte Reaction  constatiren,  zu  unterscheiden  versuchen,  ob  die  Ver- 
änderung der  Reaction  in  einer  Krankheit  der  reizleitenden  Organe 
oder  einer  Krankheit  des  Erfolgsorgans  begründet  ist,  ob  wir  es  mit 
einer  Nerven-  oder  einer  Muskel krankheit  zu  thun  haben.  Diese  beiden 
Eventualitäten  erschöpfen  aber  noch  nicht  die  möglichen  Ursachen  für 
eine  krankhafte  Reaction.  Wir  haben  bisher  nur  angenommen,  der 
Reiz  wirke  auf  einen  Nerven.  Es  liegen  offenbar  noch  zwei  andere 
Möglichkeiten  vor.  Der  Reiz  kann  auf  die  sensiblen  Nervenendapparate 
wirken  oder  auf  die  des  Metazoon  constituirenden  Elementarorganismen 
selbst.  Wirkt  der  Reiz  auf  die  sensiblen  Endapparate,  so  wird  die  Er- 
regung von  ihnen  aus  vermittelst  de»  Nervensystems  zu  motorischen 
Apparaten    geleitet   und    diese    contrahiren    sich.     Wir  können  die  Er- 
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regang  sensibler  Apparate  stets  nur  aas  der  Contraction  der  motorischen 
Apparate  voraussetzen.  Sobald  eine  Contraction  erfolgt,  nehmen  wir 
an,  wenn  wir  die  directe  Erregung  des  motorischen  Apparates  resp.  des 
ihm  zagehörenden  Nerven  ausschliessen  können,  es  sei  ein  sensibler 
Apparat  erregt.  Die  Erregung  des  sensiblen  Apparates  lässt  sich  in- 
dactiv  nie  beweisen;  sie  ist  nur  deductiv  zu  erschliessen.  Lassen  wir 
eine  noch  so  grosse  Energie  auf  einen  sensiblen  Apparat  wirken  und  es 
erfolgt  keine  Contraction  eines  motorischen  Apparates,  so  müssen  wir, 
vorausgesetzt,  dass  die  Reizleitung  and  die  motorischen  Apparate  gesund 
sind,  die  Annahme  von  einer  Erregung  des  sensiblen  Apparates  ab- 
lehnen. Sensibel  nennen  wir  also  einen  Apparat,  nach  dessen  Reizung 
sich  motorische  Apparate  erregt  zeigen.  Die  Annahme  etwa,  jener 
^sensibel"  genannte  Apparat  empfinde,  ist  ganz  willkürlich  und  ganz 
unbeweisbar,  weil  sich  einerseits  über  die  Empfindung  irgend  eines 
andern  als  des  eigenen  Körpers  nie  etwas  aussagen  lässt  und  weil 
andererseits  die  eigenen  Empfindungen  sich  nicht  mit  den  Empfindungen 
eines  anderen,  sei  es  Mensch,  sei  es  Thier,  vergleichen  lassen.  Wenn 
wir  gleiche  Reizursachen  gleich  bezeichnen,  so  liegt  dies  nicht  daran, 
dass  wir  gleiche  Empfindungen  haben,  sondern  dass  uns  gelehrt  wurde, 
bestimmte  Empfindungen  stets  gleich  zu  bezeichnen.  A,  B,  C,  D  wurde 
gelehrt  die  Empfindung,  die  ihnen  blau,  heiss,  spitz,  süss  verursacht, 
stets  blau,  heiss,  spitz,  süss  zu  nennen. .  Ob  die  Empfindung,  die  A 
blau  nennt,  bei  B,  C,  D  die  gleiche  ist,  wie  bei  A,  davon  hat  A  keine 
Ahnung  und  kann  sie  niemals  haben. 

Wollte  man  etwa  so  deduciren:  Der  sensibel  genannte  Apparat 
empfindet,  denn  trenne  ich  den  sensiblen  Apparat  vom  Ganzen,  durch- 
sehneide ich  z.  B.  die  hinteren  Wurzeln,  so  empfindet  ein  Individuum 
Berührungen  nicht  mehr.  In  dieser  scheinbar  einfachen  Deduction  liegt 
ein  Haufen  von  Irrthümern.  Vor  Allem  ist  es  nöthig  zu  erklären,  ob 
man  diesen  Schluss  von  sich  aus,  oder  von  andern  aus  macht.  Macht 
man  ihn  von  andern  aus,  so  ist  er  unsinnig.  Durchschneide  ich  z.  B. 
einem  Hunde  die  hinteren  Wurzeln  oder  degeneriren  etwa  bei  einem 
Tabetiker  diese  Wurzeln,  so  reagirt  nachweislich  jener  Hund,  so  reagirt 
der  Tabetiker  nicht  mehr  auf  Berührungen.  Sagt  mir  der  Kranke,  dass 
er  nichts  mehr  empfindet,  so  sagt  er  mir  weder  etwas  Neues,  noch  etwas, 
was  für  mich  irgend  welchen  Werth  hat.  Denn  da  er  auf  Berührung, 
nicht  mehr  reagirt,  weiss  ich,  dass  seine  Nervenendapparate  nicht  mehr 
erregt  resp.  die  Erregungen  nicht  mehr  weiter  geleitet  werden.  Ob 
seine  Nervenendapparate  früher  sensibel,  empfindlich  waren,  davon  habe 
ich  jetzt  nicht  die  Spur  mehr  Ahnung  als  früher.     Ich  weiss  nur  nach 
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wie  vor,  dass,  wenn  ich  gewisse  Apparate  reize,  sich  motorische  Appa- 
rate contrahiren. 

Angenommen  nun  der  Arzt  selbst  erkranke  an  Tabes,  fühle  keine 
Berührung,  werde  operirt  und  dabei  zeige  sich  Degeneration  der  hin- 
teren Wurzeln.  Auch  hierin  liegt  für  den  Operirten  nicht  die 
Spur  eines  Beweises,  dass  die  sensibel  genannten  Apparate  empfinden. 
Es  ist  doch  ebenso  gut  möglich,  dass  das,  was  wir  Empfindung  nennen, 
eine  Function  des  Gesammtorganismus  ist.  Wird  also  der  sensibel  ge- 
nannte Apparat  nicht  erregt  resp.  wird  die  Erregung  nicht  auf  den  Ge- 
sammtorganismus fortgeleitet,  so  kann  auch  keine  Empfindung  zu  Stande 
kommen.  Die  Annahme,  dass  das,  was  wir  Empfindung  nennen,  nicht 
die  Function  einzelner  sensibel  genannter  Apparate,  sondern  die  Func- 
tion des  Gesammtorganismus  sei,  ist  aber  nicht  nur  wohl  berechtigt, 
sondern  sicher  zu  beweisen.  •  Denn  durchschneidet  man  mir  die 
sämmtlichen  zu  einer  Extremität,  zu  irgend  einem  Organ  gehörenden 
Nerven,  so  bewirkt  kein  Reiz  an  dieser  Extremität,  kein  Reiz  auf  dieses 
Organ  mehr  eine  Empfindung.  Die  Empfiung  war  also  keine  Function 
der  sensibel  genannten  Organe  der  Extremität,  des  Organs,  sondern 
meines  gesammten  Organismus. 

Man  könnte  dies  mit  der  Behauptung  bestreiten,  der  sensibel  ge- 
nannte Apparat  empfinde:  wenn  aber  die  Nervenleitung  unterbrochen 
sei,  so  können  die  Empfindung  nicht  weiter  geleitet  werden,  der  Orga- 
nismus also  nicht  empfinden.  Darauf  ist  zweierlei  zu  entgegnen.  Ob 
mein  von  mir  abgeschnittenes  Bein  noch  empfindet  so  lange  es  lebt  — 
und  es  lebt  noch  einige  Zeit  —  kann  ich  genau  so  wenig  wissen,  wie  ob 
irgend  ein  anderer  Mensch  oder  ein  Thier  empfindet.  Ob  also  sensibel 
genannte  Apparate  empfinden,  die  mit  mir  nicht  durch  eine  Nerven- 
leitung, eine  Reizleitung  verbunden  sind,  kann  ich  niemals  wissen;  ein 
Streit  hierüber  ist  ganz  müssig.  Zweitens  ist  die  Bohauptung,  dass 
Empfindung  geleitet  würde,  logisch  nicht  zu  vertheidigen.  Unter  Leitung 
versteht  man  lieber  tragung  einer  Materie  oder  eines  Zustandes  von 
einem  Ort  zum  anderen.  Leiten  die  Nerven  etwas  Stoffliches,  so  dürfte 
das  nicht  die  Empfindung  sein,  denn  als  etwas  Materielles  hat  wohl 
kaum  jemals  ein  Mensch  die  Empfindung  aufgefasst.  Leiten  die  Nerven 
einen  Zustand,  so  ist  dies  der  Erregungszustand  der  sensibel  genannten 
Endapparate.  Ein  Hartnäckiger  könnte  nun  noch  behaupten,  neben 
diesem  Erregungszustand  laufe  noch  die  Empfindung  nebenher,  also  seien 
es  doch  die  sensibel  genanuten  Apparate,  die  empfinden.  Diesem  Streiter 
kann  ich  nur  erwidern,  dass  Naturwissenschaft  mit  Sachen,  die  neben- 
her laufen,  nichts  zu  thun  hat,  sondern  nur  mit  Dingen,  bei  denen 
Ursache    und  Wirkung    im  rechten  Verhältniss    stehen,    bei    denen    der 
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Causalkreis  durch  Ursache  und  Wirkung  geschlossen  ist.  Vergessen  wir 
dies  nicht,  so  dürfte  nach  der  hier  dargelegten  Auffassung,  die  Em- 
pfindung sei  Function  jedes  Organismus  als  Ganzes,  voll  gerechtfer- 
tigt sein. 

Eine  weitere  ungemein  schwierige  Frage  drängt  sich  stets  auf,  so- 
bald von  den  nervösen  Endapparaten  die  Rede  ist,  und  zwar  sowohl 
für  die  „sensibel"  wie  für  die  „motorisch"  genannten  Endapparate. 
Es  bedarf  wohl  kaum  eines  Beweises,  dass  man  nicht  berechtigt  ist, 
den  das  Individuum  constituirenden  Elementarorganismen  die  Fähigkeit 
abzusprechen,  Reize  zu  empfangen  resp.  zu  reagiren.  Denn  wir  finden 
bei  allen  Lebewesen,  auch  den  Protozoen,  die  keine  Spur  eines  Nerven- 
systems haben  können,  die  Reactionsfähigkeit.  Gerade  die  Fähigkeit 
auf  Reize  zu  reagiren,  hält  man  als  ein  Charakteristicum  der  lebenden 
Substanz.  Wo  wir  ein  Gebilde  als  lebende  Zelle  ansprechen,  müssen 
wir  nach  den  nun  einmal  herrschenden  Anschauungen  Reactionsfähigkeit 
annehmen.  Die  das  Metazoon  constituirenden  Zellen  müssen  also  auch 
direct,  abgesehen  von  der  Vennittelung  des  Nervensystems,  erregbar 
sein,  d.  h.  Reize  empfangen  und  auf  den  Reiz  reagiren  können.  Es 
reagiren  auch  de  facto  vom  Nervensystem  isolirte  Theile.  Die  Nerven- 
endapparate bewirken  aber  zweifellos  auch  die  Zellen,  zu  denen  sie 
in  Beziehung  stehen.  So  wirken  sicher  die  motorischen  Endplatten  auf 
die  Muskeln.  Es  müssen  also  Beziehungen  doppelter  Art  bestehen 
zwischen  den  Nervenendapparaten  und  den  Elementarorganismen,  die 
das  Metazoon  constituiren.  Diese  müssen  auf  jene  und  jene  auf  diese 
wirken  resp.  Erregungen  übertragen  können.  Wie  dies  oder  jenes  ge- 
schieht, davon  haben  wir  zur  Zeit  keine  Ahnung.  Diese  Unkenntniss 
hat  die  üble  Folge,  dass  wir  oft  nicht  in  der  Lage  sind  zu  entscheiden, 
ob  eine  Reaction,  sei  es,  dass  sie  normal,  sei  es,  dass  sie  anormal  ist, 
durch  Einwirkung  auf  die  Nervenendapparate  oder  auf  die  Elementar- 
organismen zu  deuten  ist.  Um  diese  Frage  einer  Entscheidungsmöglich- 
keit näher  zu  bringen,  sind  physiologische  Experimente  an  den  Orga- 
nismen, bei  denen  zuerst  Nervenendapparate  auftreten,  dringend  not- 
wendig. So  lange  wir  diesbezüglich  keine  Klarheit  haben,  sind  wir  oft 
nicht  in  der  Lage  zu  entscheiden,  ob  für  eine  Reaction  die  Erregung 
von  Elementarorganismen  oder  von  Nervenendapparaten  verantwortlich 
zn  machen  ist. 

Nervenkrankheit  ist  Störung  der  Function  des  Nervensystems. 
Function  des  Nervensystems  ist  Reize  zu  leiten.  Nervenkrankheit  docu- 
mentirt  sich  also  darin,  dass  nach  Reizen  Reflexe  ausbleiben  oder  in 
von  der  Norm  abweichender  Form  eintreten.  Dieser  Schluss  ist  nicht 
unbedingt  richtig,  denn  einerseits  kann  der  Reflex  auch  ausbleiben  oder 
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verändert  sein,  wenn  das  Erfolgsorgan  erkrankt  ist,  andererseits  können 
Reize  nicht  direct  das  Nervensystem  treffen,  sondern  die  das  Metazoou 
constituirenden  Elementarorganismen  und  es  können  Reflexe  ausbleiben 
oder  verändert  sein,  wenn  diese  Elementarorganismen  in  ihrer  Erreguogs- 
fähigkeit  alterirt  sind.  Die  ausbleibende  oder  veränderte  Reaction  be- 
weist also  durchaus  noch  nicht  das  Vorbandensein  einer  Nervenkrank- 
heit. Erst  wenn  wir  die  Gesundheit  der  Elementarorganißmen  bei 
ausbleibender  oder  veränderter  Reaction  nachweisen  können,  sind  wir 
berechtigt,  das  Nervensystem  als  erkrankt  anzunehmen.  Die  Gesundheit 
der  Erfolgsorgane  nachzuweisen,  macht  uns,  sobald  die  Krankheit  etwas 
vorgeschritten  ist,  keine  Schwierigkeiten,  hingegen  ist  es  zur  Zeit  im- 
möglich,  zu  entscheiden,  inwieweit  Reflexe  auf  Erregung  der  sensibel 
genannten  Endapparate  oder  auf  Erregung  der  Elementarorganismen 
zurückzuführen  sind.  Haben  wir  die  Erfolgsorgane  als  gesund  eikannt, 
so  entscheiden  wir  die  Frage,  ob  die  Nervenleitung,  abgesehen  von 
ihrem  sensibel  genannten  Anfangsstück,  den  sensiblen  Endapparaten, 
gesund  ist,  sehr  einfach,  indem  wir  die  Nervenfaser  reizen.  Erfolgt  die 
Reaction  normal,  so  ist  die  Leitung  in  Ordnung. 

Praktische  Beispiele  mögen  die  Schwierigkeit,  um  die  es  sich  hier 
handelt,  erläutern.  Spritze  ich  einem  Thiere  ganz  wenig  Morphium 
unter  die  Haut,  so  reagirt  das  Thier  auf  Stiche  an  dieser  Hautstelle 
nicht  mehr.  Ich  stehe  somit  vor  der  Frage,  zu  entscheiden:  Sind  hier 
die  sensibel  genannten  Nervenendapparate  nicht  mehr  erregungsfähig 
oder  die  Zellen,  die  vom  Stich  getroffen  werden?  Die  Behauptung,  das 
Morphium  lähme  die  Nervensubstanz,  ist  zu  verwerfen,  denn  Morphium 
lähmt  jede  lebende  Zelle.  Ein  anderes  Beispiel:  Ich  untersuche  einen 
Menschen  und  finde,  dass  er  auf  Stiche  nicht  reagirt.  Ob  er  mir  sagt, 
dass  er  die  Stiebe  fühlt  oder  nicht  fühlt,  ist  mir  gleichgültig.  Erstens 
weiss  ich  gar  nicht,  was  er  fühlen  nennt,  zweitens  kann  ich  auch  Ge- 
fühle nicht  untersuchen,  weil  ich  sie  nicht  wahrnehmen  kann,  und 
drittens  habe  ich  kein  Mittel  zu  prüfen,  ob  der  Mann  mir  die  Wahrheit 
sagt.  Mir  genügt  vollständig,  wenn  der  Mann  auf  meinen  Stich  nicht 
reagirt.  Kann  ich  die  Nervenleitung  und  die  Erfolgsorgane  als  gesund 
nachweisen,  so  bleibt  immer  noch  die  Frage  offen,  ob  hier  die  sensibel 
genannten  Nervenendapparate  erkrankt  sind  oder  die  Elementarorga- 
nismen rücksichtlich  ihrer  Erregungsfähigkeit. 

Ich  bin  auf  diese  Frage  so  genau  eingegangen,  weil  ich  mir  später 
einmal  nicht  vorwerfen  lassen  möchte,  ich  hätte  sie  oder  ihre  Wichtig- 
keit nicht  erkannt.  Da  wir  aber  jetzt  sehr  oft  nicht  in  der  Lage  sind 
zu  entscheiden,    ob  ein  Reiz  einen  sensibel   genannten  Endapparat  oder 
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eine  der   das  Metazoon   constituirenden  Zellen  erregt  hat,    können  Irr- 
thünier  wohl  vorkommen. 

Versuchen  wir  nach  dem  bisher  Erörterten,  den  Begriff  der  Nerven- 
krankheit festzulegen,  so  müssen  wir  sagen:  Nervenkrankheit  ist  die 
Erkrankung  eines  rücksichtlich  seiner  Zellen  gesunden  Organismus,  bei 
welchem  ein  Missverhältniss  zwischen  Reiz  und  Reflex  besteht.  Die 
Definition  sagt  klar,  dass  die  Zellen,  die  das  Metazoon  constituiren, 
gesund  sind,  dass  daher,  wenn  ein  Missverhältniss  zwischen  Reiz  und 
Reflex  besteht,  dieses  nur  auf  Kosten  eines  Reize  übertragenden  Appa- 
rates kommen  kann;  da  dieser  Apparat  das  Nervensystem  ist,  muss, 
wenn  die  Definition  auf  ein  Individuum  zutrifft,  das  Individuum  nerven- 
krank sein.     Die  Definition  ist  aber  falsch. 

Angenommen,  die  einen  Menschen  constituirenden  Zellen  wären 
gesund,  aber  sämmtliche  peripheren  Nerven  wären  erkrankt,  so  würde 
dieser  Mensch  auf  jeden  Reiz,  der  ihn  trifft,  in  anormaler  Weise  reagiren 
müssen.  Er  würde  sich  also  durchaus  anders  benehmen,  als  er  sich 
bisher  benommen  hat,  er  würde  sich  durchaus  abweichend  von  allen 
anderen  Menschen  benehmen,  die  in  normaler  Weise  auf  Reize  reagiren. 
Würden  wir  diesen  Menschen  nervenkrank  nennen?  Man  würde  diesen 
Menschen  allgemein  als  geisteskrank  bezeichnen.  Wir  sehen  also,  unsere 
Definition  von  Nervenkrankheit  genügt  nicht,  um  den  Begriff  Nerven- 
krankheit gegen  den  der  Geisteskrankheit  abzugrenzen.  Es  scheint  so, 
als  ob  Geisteskrankheit  eine  höhere  Potenz  der  Nervenkrankheit  sei 
und  die  Kuppelung  zwischen  Nervenkrankheit  und  Psychiatrie  denn  doch 
nicht  nur,  wie  wir  früher  bemerkten,  eine  Leistung  vornaturwissenschaft- 
licher Zeiten  in  der  Medicin  sei,  sondern  die  exacter  Beobachtung.  Wir 
müssen  diese  Frage  von  dem  eben  gewonnenen  Gesichtspunkt  aus  jetzt 
unbeantwortet  lassen,  weil  wir  die  Gegensätzlichkeit  oder  Zusammen- 
gehörigkeit von  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  erst  erörtern  können, 
wenn  wir  uns  darüber  klar  geworden  sind,  was  Nervenkrankheit  und 
was  Psychiatrie  ist.  Vorläufig  bemühen  wir  uns  noch,  den  Begriff 
^Nervenkrankheit"  festzulegen. 

Wir  fanden  unsere  Definition  als  zu  weitgehend,  weil  es  Krankheits- 
bilder giebt,  die  bei  Gesundheit  der  Elementarorganismen  zweifellos  auf 
Erkrankung  von  Nerven  beruhen  und  doch  nicht  als  Nervenkrankheiten, 
sondern  als  Psychosen  aufgefasst  werden.  Das  Charakteristische  der 
Erkrankung  der  Nerven  bei  diesen  Krankheitsbildern  war  die  Allgemein- 
heit ihrer  Erkrankung.  Wir  müssen  also  offenbar  die  früher  gegebene 
Definition  in  ihrer  Allgemeinheit  einschränken.  Wir  definiren  nunmehr: 
Nervenkrankheit  ist  die  Erkrankung  eines  rücksichtlich  seiner  Zellen 
gesunden  Organismus,    bei  welchem  Missverhältnisse    zwischen    etlichen 
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Reizen  und  Reflexen  bestehen.  Der  unbestimmte  Ausdruck  „etliche" 
ist  in  einer  Definition  bedaaerlich.  Er  wird  aber,  wie  jeder  Ausdruck, 
klar,  wenn  man  das  Wort  nennt,  zu  dem  er  in  Gegensatz  stehen  soll. 
Da  möchte  ich  denn  vorgreifend  schon  bemerken,  dass  das  Wort  „etliche" 
im  Gegensatz  zu  „die  meisten"  stehen  soll. 

Wir  kommen  nun  zu  der  Frage:  Was  ist  Psychiatrie?  Psychiatrie 
ist  die  Lehre  von  der  kranken  Psyche.  Diese  Definition  dürfte  wohl 
auf  Widerspruch  kaum  stossen.  Wäre  die  berühmte  Kuppelung  logisch 
entstanden,  so  hätte  sie  lauten  müssen  entweder:  Lehre  von  den  Krank- 
heiten der  Nerven  und  der  Seele,  also  Neurologie  und  Psychiatrie,  oder: 
Nervenkrankheiten  und  Seelenkrankheiten  resp.  Nervenkrankheiten  und 
Psychosen,  nie  aber:  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  Die  Gemein- 
schaft von  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  enthält  nicht  zusammen 
passende  Worte. 

Bevor  wir  untersuchen,  was  Psychiatrie  ist,  werden  wir  entscheiden 
müssen,  was  Psyche  ist.  Wir  können  logischerweise  uns  nicht  mit  der 
kranken  Seele  beschäftigen,  bevor  wir  nicht  die  gesunde  kennen.  Erst 
wenn  wir  erkannt  haben,  was  Seele  ist,  können  wir  erkennen,  was 
Seelenkrankheit  ist.  Der  Arzt,  der  sich  mit  Seelenkrankheiten  be- 
schäftigt, ohne  zu  wissen,  was  Seele  ist,  hätte  dazu  ebenso  viel  Recht 
wie  der  Schäfer,  der  Diabetes  behandelt  ohne  Kenntniss  vom  normalen 
Stoffwechsel.  Nun  geben  namentlich  Philosophen  und  Theologen,  aber 
auch  viele  andere  gebildete  naturwissenschaftliche  Laien  ohne  Weiteres 
zu,  dass  der  Arzt  von  Anatomie  und  Physiologie  viel  mehr  verstände 
als  sie,  aber  von  der  Seele  wüssten  sie  mindestens  ebenso  viel,  wenn 
nicht  viel  mehr.  Dies  gehe  schon  daraus  hervor,  dass  ein  Theil  der 
Aerzte,  wenn  von  Seele  die  Rede  ist,  sich  in  Schweigen  hüllt,  ein  Theil 
die  Seele  erklärt,  indem  er  Philosophie  zu  Hülfe  ruft.  Also  muss  die 
Seele  etwas  sein,  das  man  mit  Anatomie  und  Physiologie  nicht  er- 
kennen kann.  Ist  dies  richtig,  so  ist  es  unsinnig,  anatomische  und 
physiologische  Fragen  rücksichtlich  der  Seele  und  ihrer  Krankheiten 
aufzuwerfen.  Entweder  ist  die  Seele  und  sind  ihre  Functionen  natur- 
wissenschaftlich zu  begreifen,  dann  haben  naturwissenschaftliche  Laien 
zu  schweigen,  wenn  von  ihr  die  Rede  ist,  oder  die  Seele  ist  ohne 
Naturwissenschaft  zu  verstehen,  dann  verstehen  die  Aerzte  von  ihr  nicht 
mehr  als  Andere.  Ist  die  Seele  durch  metaphysische,  philosophische 
Vorstellungen  besser  zu  begreifen  als  durch  naturwissenschaftliche  Be- 
trachtung, dann  haben  die  Aerzte,  wenn  von  psychologischen  oder 
psychiatrischen  Dingen  die  Rede  ist,  zu  schweigen,  dann  sind  Philo- 
sophen und  Theologen  berechtigt  zu  bestimmen,  wann  ein  Individuum 
geisteskrank  ist,    was  mit   dem  Geisteskranken  zu  geschehen  hat.     Der 
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Arzt,   der   zur    Construirung   seines    Seelenbegrifls   metaphysische   Vor- 
stellungen heranzieht,   hat  sich    in   psychiatrischen  Dingen  dem  Urtheil 
der  Philosophen    und  Theologen    genau  so  weit  zu  beugen,    als  er  aus 
deren  Wissensgebiet    schöpft.      Will   sich    ein  Arzt    in   psychiatrischen 
Dingen  das  Dreinreden  von   naturwissenschaftlichen  Laien  verbitten,    so 
moss  er  sich  auf  naturwissenschaftliche  Begriffe  beschränken.   Rann  er  mit 
diesen  nicht  auskommen,  so  hole  er  sich  aus  anderen  Disciplinen  Hülfe.  Er 
sei  sich  aber  dann  darüber  klar,  dass  er  den  berufenen  Vertretern  dieser 
Disciplinen  die  Einmischung  in  seine  Wissenschaft  nicht  verbieten  kann. 
Der  Arzt,    der   in  psychologischen  und  psychiatrischen  Fragen  mit 
Philosophie   arbeitet,    geht  genau  so  unlogisch   vor  wie  der  Historiker, 
der  mit   theologischen    Beweisen    oder   der  Jurist,    der  mit  meteorolo- 
gischen  Beweisen    kommt.     Jede  Wissenschaft    kann    nur  so  viel  Ver- 
trauen  beanspruchen    als   sie    genügt,    um    in    ihrem    Rahmen    zu   er- 
klären.   Wenn    moderne  Psychiater  behaupten,    die  Naturwissenschaften 
reichen  nicht  aus,  um  die  Seele  und  die  Seelenkrankheiten  zu  erklären, 
sondern  hier  müsse  Philosophie  zu  Hülfe  gerufen  werden,  die  Psychiatrie 
sei  eine  Wissenschaft,   die  mit  einem  Bein  auf  naturwissenschaftlichem, 
mit  einem   auf  philosophischem  Boden  stehe,    so  haben  die  Psychiater 
kein  Recht   sich    über  Einmischung   von    Philosophen,    Theologen  oder 
sonstigen  medicinischen  Laien  in  ihre  Wissenschaft  zu  beklagen.     Denn 
wenn  die  Aerzte  diesen  in  naturwissenschaftlichen  Kenntnissen  über  sind, 
so  haben  jene    in  philosophischen  Fragen    das  Uebergewicht.     Weil  die 
Psychiater   sich   dies   nicht   klar   gemacht   haben,    war   ihre  Rolle  als 
Sachverständige  vor  Gericht  nicht  eben  stets  glücklich.    Die  Frage  nach 
dem  „Geist",    der    „geistigen"    Gesundheit    oder   Krankheit    soll    der 
Psychiater  ablehnen;    die  kann  er  nicht  beantworten,  so  lange  er  nicht 
weiss,  was   der  Fragende  unter  „Geist"  versteht.     Der  Arzt  kann  aus- 
sagen, ob    ein  Mensch   körperlich    gesund    oder   krank   ist   resp.  war. 
Das  Urtheil  über  die  Beziehungen  des  Geistes  zum  Körper  überlasse  er 
dem  Richter.     Ist   ein    Mensch    körperlich   gesund,    so    haben    wir   an- 
zunehmen,  dass  er  normal  reagirt;  ist  er  körperlich  krank,  so  nehmen 
wir  an,   er   reagire   anormal.     Da  wir  als  Aerzte  die  Handlungen   der 
Menschen   nur   als   Reactionen   auffassen    können,    bestimmt    wie   jede 
Reaction,   durch    die   einwirkende  Energie  und  die  Eigenschaft  des  be- 
wirkten Körpers,    ergiebt  sich  aus  der  Anschauung  des  Arztes  über  die 
körperliche  Gesundheit   oder  Krankheit   mit   nothwendiger   Consequenz 
seine  Antwort.     Der  Arzt  leugnet  die  Willensfreiheit   oder   er  ist  nicht 
Arzt.  Der  Richter  mag  Determinist  oder  Indeterminist  sein;  das  kümmert 
den  Arzt  genau  so  wenig  wie  ob  der  Richter  straft,  um  zu  sühnen  oder 
um  abzuschrecken. 
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Der  Arzt  leugnet  also  die  Seele?  Mit  nichten!  Er  fasst  den 
Seelenbegriff  nur  so  auf,  wie  es  ihm  seine  Wissenschaft  als  Natur- 
wissenschaft gestattet  und  vorschreibt.  Seine  Wissenschaft  kennt,  ab- 
gesehen von  Materie,  Energie,  Zahl,  Zeit  und  Raum  nur  Dinge,  die  sich 
messen,  zahlen,  wägen  lassen,  nur  Erscheinungen,  die  sinnlich  wahr- 
nehmbar sind.  Diese  verknüpft  Naturwissenschaft  nach  dem  supponirten 
Gesetze  von  der  Causalität.  Was  aber  ist  dann  dem  Naturforscher 
die  Seele? 

Seele  ist  die  Summe  der  Reflexe.  Dies  ist  mathematisch  sicher 
zu  beweisen.  Das  Nervensystem  ist  eine  reizleitende  Verbindung  der 
Zellen;  ergo:  je  mehr  Nervensystem  desto  höber  steht  die  Summe  der 
Reflexe.  Alle  Erfahrung  lehrt:  je  mehr  Nervensystem  desto  höher  steht 
die  Seele.  Nennen  wir  die  Ausbildungshöhe  des  Nervensystems  a,  die 
Höhe  der  Seele  b,  die  Höhe  der  Summe  der  Reflexe  c,  so  lauten  die 
Gleichungen:  a  =  b,  a  =  c;  also  b  =  c,  d.  h.  Seele  ist  gleich  Summe  der 
Reflexe.  Diese  Definition  genügt  dem  Naturforscher  vollkommen,  indem 
sie  alle  Sinneseindrücke  erklärt,  die  er  mit  dem  Seelenbegriff  verbindet. 
In  mehreren  Arbeiten  glaube  ich  gezeigt  zu  haben,  dass  der  Anatom, 
der  Embryologe,  der  Physiologe,  der  Pathologe  und  speciell  der  Psychiater 
mit  der  Definition  der  Seele  als  der  Summe  der  Reflexe  nicht  nur 
vollkommen  ausreicht,  sondern  auf  ihr  fassend  forschen  und  helfen 
kann.  In  der  Definition  der  Seele  als  Summe  der  Reflexe  ist  alles  ent- 
halten, was  der  Naturforscher  je  mit  dem  Seelenbegriff  verbanden  hat, 
mit  Ausnahme  der  Empfindung.  Sie  aber  kann  für  den  Naturforscher 
niemals  Gegenstand  der  Arbeit  sein,  weil  sie  nie  und  auf  keine  Weise 
wahrnehmbar  ist.  Die  Vorstellung,  man  könne  Empfindung  untersuchen 
oder  gar  messen,  ist  ein  arger  Irrthum.  Zum  Begriffe  des  Messens  ge- 
hört ein  Maassstab.  Dieser  muss  sinnlich  wahrnehmbar  sein,  denn 
mit  etwas  sinnlich  nicht  Wahrnehmbarem  kann  man  nicht  messen. 
Empfindung  ist  sinnlich  nie  wahrnehmbar.  Wer  also  behauptet  Empfindung 
gemessen  zu  haben,  behauptet  nicht  mehr  und  weniger,  als  dass  er  mit 
etwas  sinnlich  Wahrnehmbarem  etwas  sinnlich  Unwahrnehmbares  gemessen 
habe.  Die  angeblichen  Empfindungsmessungen  der  Psycho-Physiologen 
sind  ein  Irrthum.  Was  sie  messen  und  gemessen  haben,  sind  nur  Reflexe. 
Die  sind  messbar,  weil  sie  wahrnehmbar  sind. 

Untersuche  ich  angeblich  die  Empfindung,  so  untersuche  ich  nie- 
mals die  Empfindung,  sondern  nur  Reflexe.  Prüfe  ich,  ob  jemand  etwas 
als  spitz,  roth,  heiss,  bitter  bezeichnet,  was  ich  spitz,  roth,  heiss,  bitter 
nenne,  so  prüfe  ich,  abgesehen  davon,  dass  der  Untersuchte  in  gleicher 
Cultur  wie  der  Untersucher  aufgewachsen  resp.  gebildet  sein  muss, 
1.  ob  die  sensibel  genannten  Nervenendapparate  in  gleicher  Art  reagireu, 
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wie  zur  Zeit   als   der  Untersuchte    die  Worte   spitz,   roth,  heiss,  bitter 
lernte.    Reagiren    sie   anders  als  damals,    so  kann  der  untersuchte  ein 
Ding  jetzt  nicht  mehr  spitz  nennen,  das  er  früher  spitz  nannte;    2.  ob 
die  Nervenleitung  in  Ordnung  ist.    Wäre  diese  unterbrochen  oder  krank, 
so  könnte  die  Erregung  von  dem  sensiblen  Nervenendapparat  aus  nicht 
weiter  geleitet,    also    dem   Individuum   nicht  mitgetheilt  werden.     Das 
Individuum    als  Ganzes    könnte   nicht  auf  den  Reiz  reagiren;  3.  ob  die 
das  Individuum    constituirenden    Elementarorganismen    so  reagiren,   wie 
früher,  als  der  Untersuchte  die  Bezeichungen  spitz,  roth,  heiss,  bitter  er- 
lernte.   Durch  das  Nervensystem  wird  der  Reiz  auf  viele  oder  alle  das 
Individuum    constituirenden   Zellen    übertragen.     Reagiren  diese  anders 
als  früher,   so    bezeichnet   noth wendig   das  Individuum  nicht  mehr  als 
spitz,  was   es   früher   spitz   nannte.     Alle   diese  Reize,    Leitungs-  und 
Reactionsverhältnisse   können    wir  prüfen.     Von  der  Empfindung  haben 
wir  damit  garnichts  geprüft.     Die  Empfindung  bleibt  naturwissenschaft- 
lieh  ewig   unerforschbar.      Und    wenn    die    Psycho -Physiologie,    jene 
Wissenschaft,  die  zwischen  Naturwissenschaften  und  Philosophie  hin  und 
herpendelt,   angeblich  immer   noch  Empfindungen  misst,   so    sollte   sie 
doch,    abgesehen     von    der     abstract     erschlossenen     Unmöglichkeit, 
Empfindungen    zu   messen,   der  Zusammenbruch   des  Weber 'sehen  Ge- 
setzes,   des    fundamentalen    Gesetzes    der    Psycho  -  Physiologie,    eines 
besseren    belehren.      Das    Web  er 'sehe    Gesetz,    nach    dem    sich    die 
Empfindungen    zu  einander  verhalten  sollen   wie  die  Logarithmen  ihrer 
Reize,  theilt  das  Schicksal  so  manchen  schlechten  Gebäudes.    Je  besser 
es  gestützt,  je   mehr   es   geschmückt   werden    sollte,    desto   wackliger 
wurde   es.      Die   Fundamente    waren    gar   zu    schwach.      Die    ganzen 
traurigen  Reste,   die  heute   vom  We ber 'sehen  Gesetz  noch  übrig  sind, 
lauten:  Das  Gesetz  gilt  überhaupt  nur  für  mittlere  Reize,  für  schwache 
oder  starke  garnicht;    es  gilt  auch  nur  für  den  Gehörsinn  und  für  den 
Druck-  und  Tastsinn,  für  diese  aber  auch  nur  annähernd.    Diese  traurigen 
Reste  eines    einst  stolzen  Gesetzes  noch  ein  Gesetz  nennen    zu  wollen, 
geht  wohl  nicht  gut  an.     Empfindung   war,   ist   und    bleibt  ewig  jeder 
Prüfung  und  Messung  unzugänglich.     Deshalb  hat   in  den  Naturwissen- 
schaften  die  Empfindung   keinen   Platz;    deshalb  hat  der  Seelenbegriff 
des  Arztes  mit  der  Empfindung  nichts  zu  thun.    Seele  ist  für  den  Arzt 
die  Summe   der  Reflexe.     Der  Philosoph,    von   dem   sinnliche   Beweise 
nicht  verlangt    werden,   speculire   über    Empfindung   so    viel    er   will. 
Seine  Speculatidnen   kümmern   den  Naturforscher   genau  so  wenig,  wie 
den  Philosophen  naturwissenschaftliche  Messinstrumente  kümmern.    Ein 
Arzt,  der   mit  Empfindungsbegriffen  speculirt,    und  ein  Philosoph,    der 
naturwissenschaftliche    Methoden    zu    Hülfe    ruft,    erklären    beide    den 
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Bankrott  ihrer  Wissenschaft.  Sie  schaffen  aber  etwa  keine  neue  Wissen- 
schaft. Jede  Wissenschaft  ist  nur  möglieb,  wenn  sie  von  etlichen 
Voraussetzungen  ausgeht.  Diese  sind  ihre  unverrückbare  Basis.  Man 
schafft  keine  neue  Wissenschaft,  wenn  man  zwischen  zwei  Wissen- 
schaften hin  und  her  hüpft.  Dazu  müsste  eine  neue  Basis  geschaffen 
werden.  Eine  eigene  Basis  hat  Psycho-Physiologie  nie  gehabt  und 
konnte  sie  nie  haben.  Betonte  sie  doch  stets,  dass  sie  sich  auf  zwei 
Wissenschaften  stütze.  Und  diese  beiden  Wissenschaften  sind  rücksicht- 
lich ihrer  Basis  das  denkbar  Heterogenste! 

Dem  Arzt  ist  Psyche  die  Summe  der  Reflexe.  Summe  der  Reflexe 
ist  offenbar  die  Reaction  des  Individuums.  Denn  addire  ich  die  Reflexe 
der  das  Individuum  constituirenden  Zellen,  so  resultirt  sicherlich  die 
Reaction  des  Individuums.  Ist  Psyche  die  Summe  der  Reflexe,  so 
ist  Psychose  eine  krankhaft  veränderte  Summe  der  Reflexe,  d.  h. 
psychotisch,  seelenkrank  nennen  wir  ein  Individuum,  das  krankhaft 
verändert,  anormal  reagirt.  Diese  Definition  trifft  den  Begriff  der 
Seelenkrankheit  vollkommen,  denn  von  einem  Seelenkranken  können 
wir  nie  etwas  anderes  constatiren,  als  dass  es  als  Individuum  anormal 
reagirt.  Versuchen  wir  etwa  die  Seelenk  rankheit  zu  erklären,  indem 
wir  uns  Betrachtungen  über  die  Empfindungen,  die  Gefühle  des  Kranken 
hingeben,  so  bewegen  wir  uns  in  dem  Wolkenkuckusheim  der  Specu- 
lation.  Denn  wenn  uns  der  Kranke  auch  hundert  Mal  versichert,  er 
empfinde  so  oder  so,  haben  wir  doch  keine  Ahnung,  wie  er  empfindet. 
Beobachten  wir  aber,  wie  der  Kranke  als  Ganzes,  als  Individuum,  auf 
Reize  reagirt,  so  können  wir  entscheiden,  ob  er  normal  oder  krank 
reagirt.  Immerhin  kann  die  Entscheidung  grosse  Schwierigkeiten 
machen  und  zwar  liegen  diese  Schwierigkeiten  in  einer  ganzen  Reihe 
von  Factoren  begründet,  auf  die  vollständig  einzugehen  uns  hier  allzu 
weit  abschweifen  Hesse.  Nur  sei  erwähnt,  dass  die  Menschen,  in  Folge 
der  ihnen  gemeinsamen  Lage  der  Fibrillen  im  Centralnervensystem,  im 
Allgemeinen  auf  gleiche  Reize  gleiche  Reflexe  zeigen  müssen,  dass  aber 
jeder  Mensch  in  Folge  der  ihm  eigen thümlichen  Lage  der  Fibrillen  ihm 
eigenthümliche  Reflexe  hat.  Die  allgemeine  Gleichheit  der  Lage  der 
centralen  Fibrillen,  die  specielle  Ungleichheit  ihrer  Lage  haben  Anatomie, 
Physiologie  und  Pathologie  zweifellos  bewiesen.  Die  dem  einzelnen 
Individuum  eigenthümliche  Lage  der  Fibrillen  ist  also  verantwortlich 
für  die  dem  einzelnen  Menschen  eigenthümlichen  Reactionen.  Zeigt  die 
Lage  nur  die  durchschnittlichen  Abweichungen,  so  nennen  wir  den 
Menschen  rücksichtlich  seiner  Handlungen  einen  Durchschnittsmenschen. 
Ist  der  Betreffende  dabei  im  Besitz  sehr  zahlreicher  centraler  markloser 
Fibrillen,  also  vieler  grauen  Rinde,    so  steht  er    geistig    sehr  hoch,   so 
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ist  die  Summe  seiner  Reflexe  eine  sehr  hohe,  weil  je  mehr  Rinde,  desto 
mehr  Nervenzellen;  je  mehr  Nervenzellen,   auf  desto  mehr  Zellen  wird 
.  jeder  Reis  übertragen.    Ein  solcher  Mensch  ist  ein  kluger  Durchschnitts- 
mensch.   Zeigt   ein   Mensch    die   durchschnittlichen  Abweichungen   des 
Fibrillenverlaufs  und  wenig  Rinde,  so  ist  er  ein  dummer  Durchschnitts- 
mensch.   Ein  Mensch  mit  stark  abweichendem  Fibrillen  verlauf  und  viel 
Rinde  ist  sehr  eigenartig  klug.     Ein  Mensch    mit   sehr   abweichendem 
Fibrillenverlauf  und  wenig  Rinde  kann  ganz  Absonderliches  leisten,  ist 
im  Uebrigen  aber  dumm.    Es  giebt  kluge  Genies  und  beschränkte,  ganz 
einseitige  Genies!    Je  sonderbarer  die  Fibrillen  verlaufen,   desto  mehr 
nähert  sich  das  Genie  der  Grenze,  von  der  wir  anfangen  zu  zweifeln,  ob 
wir  von  Seelenkrankheit  sprechen  sollen.    Da  die  Fibrillen  rücksichtlich 
ihres  Verlaufs   sich    nicht   in   Normen   einzwängen  lassen,  ist  es  auch 
unmöglich,  eine  Grenze  zwischen  Genie  und  Geisteskrankheit  zu  ziehen. 
Noch  einen  zweiten  Factor,    der  die  Antwort   auf   die  Frage  nach 
der  geistigen  Gesundheit   oder   Krankheit   manchmal   sehr   schwer  ge- 
staltet,  möchte   ich   nicht   unerwähnt   lassen.    Die  Reactionen  der  das 
Metazoon   zusammensetzenden    Elementarorganismen    sind    nur    relativ, 
nicht  etwa  absolut  gebunden  an  ihren  Zusammenhang  mit  dem  Nerven- 
system.   Dies  beweist  ohne  weiteres  die  Thatsache,  dass  ein  Stückchen 
Muskel,   das    ich    einem  Metazoon    ausschneide,    also   vollkommen  vom 
Nervensystem    isoliere,   reagirt,   so   lange   es    lebt.     Nun  reagiren  aber 
zwei  gleichartige  Zellen   nicht   stets    mathematisch  gleich  schnell  oder 
stark.    Wir  müssen  also  annehmen,  es  reagiren  auch  die  das  eine  Indi- 
viduum   conetitutirenden    Zellen     nicht     genau     gleich     rücksichtlich 
Schnelligkeit  und  Intensität,  wie  die  ein  anderes  gleichartiges  Individuum 
zusammensetzenden  Zellen.     Wir  kommen    hier    also  wieder  auf  grosse 
Verschiedenheit  zwischen  den  einzelnen  Individuen.    Reagirt  das  Indivi- 
duum, ob  Protozoon  oder  Metazoon,  langsam,   so  nennen  wir  es  phleg- 
matisch,   mit    zunehmender    Reaction     wird     es    erregt,    exaltirt    und 
schliesslich  geisteskrank  genannt.    Die  Grenze  zwischen  geistiger  Gesund- 
heit und  Krankheit   muss    also   rücksichtlich   der  Reactionsart  der  das 
Individuum   constituirenden    Elementarorganismen     auch     wieder     eine 
recht  breite  sein.    Wir   dürfen    weiter    auch   nicht  vergessen,    dass  die 
Leitungsgeschwindigkeit  in  den  Nerven  bei  den  einzelnen  Individuen  der 
gleichen  Art  nicht  ganz  gleich  zu  sein  scheint. 

Sehr  wesentlich  für  die  Beantwortung  der  Frage,  ob  ein  Individuum 
normal  oder  anormal  reagirt,  ist  dann  noch  die  Feststellung,  unter 
welchen  äusseren  Bedingungen  die  Reaction  stattfindet  resp.  in  welchem 
Zustand  sich  die  Zellen  oder  Nervenleitungen  des  reagirenden  Indivi- 
duums befinden.     So    wissen   wir,    dass   Kälte    die  Erregungsfähigkeit 
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aller  Körper,  also  auch  der  Zellen,  herabsetzt,  Hitze  sie  erhöht;  wir 
kennen  Gifte,  welche  alle  lebenden  Zellen  lähmen,  andere,  welche  die 
Reactionsfähigkeit  der  Zellen  erhöhen,  andere,  welche  in  geringen 
Quantitäten  erregen,  in  grossen  lähmen;  wir  wissen,  dass  starke  Reize 
schneller  geleitet  werden  als  schwache;  wenn  viel  Blut  im  Gehirn  ist, 
bilden  sich  mehr  Nervenzellen,  dadurch  wird  der  Reiz  auf  mehr  Körper- 
zellen übertragen,  das  Individuum  ist  erregt;  bei  Hirnanämie  reagirt  es 
nur  mit  wenigen  Zellen,  etc.,  kurz  es  giebt  eine  grosse  Reihe  von 
Factoren,  welche  die  Reactionsfähigkeit  des  Individuums  ändern.  Da 
diese  Reihe  ununterbrochene  Uebergänge  zeigt,  erschwert  auch  sie  zu 
sagen,  in  wie  weit  ein  Mensch  in  einem  gegebenen  Moment  als  geistes- 
krank oder  psychisch  normal  zu  betrachten  ist. 

Schliesslich  spielt  bei  Entscheidung  dieser  Fragen  noch  eine 
wesentliche  Rolle,  was  das  Individuum  früher  erlebt  hat,  d.  h.  natur- 
wissenschaftlich gesprochen,  was  auf  das  Individuum  früher  gewirkt 
hat.  Durch  jeden  Reiz  resp.  jeden  Reflex  wird  die  Zelle,  also  auch 
eine  Zellgemeinschaft  geändert.  Bs  beweist  dies  die  Ermüdung.  Er- 
holung ist  keine  restitutio  ad  integrum,  sonst  könnte  es  kein  Altern 
geben.  Jedes  Lebewesen  ist  in  jedem  Augenblick  Product  seines 
ganzen  Lebens.  Der  jeweilige,  durch  sein  vergangenes  Leben  be- 
dingte Zustand  des  Organismus  muss  also  für  die  Reaction  mit  ent- 
scheidend sein. 

Die  Lage  der  einzelnen  Fibrillen  im  Centralnervensystem  können 
wir  weder  beim  Lebenden,  noch  beim  Toten  feststellen;  die  Reactions- 
geschwindigkeit  resp.  Intensität  der  das  Individuum  constituirenden 
Zellen  können  wir  nachweisen;  die  Leitungsgeschwindigkeit  der  Nerven 
können  wir  constatiren;  die  äusseren  Bedingungen  resp.  den  Zustand, 
in  dem  sich  die  Zellen  zur  Zeit  der  Reaction  befinden,  können  wir  uns 
klar  machen;  den  Reizen,  die  auf  den  Organismus  schon  früher  gewirkt 
haben,  können  wir  nur  im  Allgemeinen  nachgehen.  Hätten  wir  in 
einem  gegebenen  Falle  die  vier  letzten  Möglichkeiten  ideal  gelöst,  so 
wären  wir  eventuell  immer  noch  nicht  in  der  Lage,  das  Individuum  als 
geisteskrank  resp.  gesund  zu  bezeichnen,  weil  es  keine  Norm  giebt  lür 
jene  Reactions-  und  Leitungsgeschwindigkeiten,  keine  Norm  für  die 
äusseren  Bedingungen  oder  den  Zustand  der  Zellen,  keine  Norm  für  die 
vergangenen  Reize.  So  wenig  es  für  alles  dies  eine  Norm  giebt,  so 
sicher  kann  der  Arzt  oft  sagen:  Dieses  Individuum  ist  oder  war  körper- 
lich in  einer  Art  krank,  dass  es  anormal  reagiren  muss. 

Psychiatrie  ist  die  Lehre  von  den  anormalen  Reactionen  des  Indi- 
viduums. Die  anormale  Reaction  des  Individuums  kann,  wie  wir  ge- 
sehen   haben,    durch    Erkrankung    sehr  verschiedener,    den  Organismus 
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zusammensetzender  Theile    begründet   sein.     Die  Erkrankungsart  dieser 
Theile    kann    wiederum    eine   sehr   verschiedene   sein.     Da  hier   keine 
Psychiatrie   geschrieben    werden  soll,   können  wir  diesen  Eventualitäten 
nicht  im  einzelnen,    sondern    nur   principaliter  nachgehen.     Das  Indivi- 
duum muss   anormal    reagiren,    wenn  die  es  constituirenden  Elementar- 
organismen anormal  reagiren,  sei  es,  dass  diese  Reaction  eine  zu  lang- 
same,  zu    schnelle,    zu   geringe,    zu   starke   ist.    Wir  können  derartige 
Psychosen    als    Elementarpsychosen    bezeichnen.     Dieser  Name  soll 
also  nur  besagen,  dass  wir  als  erkrankt,    als    falsch  reagirend  die  Ele- 
mentarorganismen nachweisen  können.     Er  besagt    nichts    über  die  Ur- 
sache  dieser   falschen    Reaction.     Wir   wissen   über   diese    auch   recht 
wenig,  über  die  primären  Formen  der  Elementarpsychosen,  wie 
die  Hysterie,  Manie,  Melancholie,  garnichts;  bei  secundären  Formen 
der   Elementarpsychosen,     wie    dem    Morphinismus,    Cocainismus, 
Alkoholismus,  sind  uns  Gifte  als  Ursachen  bekannt.     Wir  können  diese 
Formen  daher  auch  Intoxications-Psychosen   nennen,    sie   sind    in 
acute   und   chronische   einzutheilen.     In    wie    weit   die   Fieber- Psy- 
chosen als  Intoxicationspsychosen  aufzufassen  sind,  in  wie  weit  als  durch 
die  veränderte  Temperatur  verursachte  Reactionsänderung,  steht  dahin. 
Das  Individuum   muss   ferner   falsch  reagiren,    wenn    die    die  Er- 
regungen  fortleitenden  Bahnen    erkrankt   resp.  untergegangen  sind,  sei 
es,  dass  diese  Erkrankung  in  der  Peripherie,   sei  es,  dass  sie  innerhalb 
des  Centralnervensystems  ihren  Sitz  hat.     So  ergiebt  sich  zwanglos  als 
zweite   grosse    Gruppe    die    Leitungs-Psychosen    mit    den    beiden 
interabtheilungen    periphere   Leitungs-Psychosen,    z.  B.   Korsa- 
koffsche  Psychose,    und  centrale  Leitungs-Psychosen,    z.  B.  pro- 
gressive Paralyse. 

Der  Organismus  muss  ferner  falsch,  und  zwar  weniger  als  die 
artgleichen  Organismen,  reagiren,  wenn  ihm  Bahnen  im  Gehirn 
mangeln.    Es  sind  dies  Leitungsmangel-Psychosen  (Idiotie). 

Das  Individuum  muss  sehr  abweichend  reagiren,  wenn  die  Fibrillen 
im  Gehirn  ganz  besonders  von  der  Allgemeinheit  abweichend  liegen. 
Diese  Lagerung  der  Fibrillen  kann  sich  langsam,  während  der  intra- 
oder  extrauterinen  Entwickelung  des  Individuums  vollzogen  haben 
(Paranoia  chronica),  oder  ganz  acut  durch  eine  Gewalt  auf  den  Schädel 
eingetreten  sein  (Commotions-Psychose).  Wir  können  diese  Formen, 
weil  die  Fibrillen  von  ihren  normalen  Wegen  abweichen,  als  chronische 
resp.  acute  Deviations-Psychosen  bezeichnen. 

Schliesslich  muss  das  Individuum  falsch  reagiren,  wenn  der  Blut- 
kreislauf im  Gehirn  gestört  ist,  sei  es  rücksichtlich  Zahl,  sei  es  rück- 
sichtlich  Beschaffenheit   der    das  Gehirn  passirenden,    die  Nervenzellen 
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bildenden  Wanderzellen.  Wir  können  diese  Psychosen  Kreislaufs- 
Psychosen  nennen,  z.  B.  die  Psychosen  bei  perniciöser  Anämie,  Chlorose, 
Basedow'scher  Krankheit. 

Wir  haben  somit  drei  grosse  Gruppen  mit  verschiedenen  Unter- 
abtheilungen. 

I.  Elementar-Psychosen. 

1.  Elementar-Psychosen  mit  unbekannter  Ursache. 

2.  Intoxications-Psychosen. 

II.  Leitungs-Psychosen. 

1.  Periphere  Leitungs-Psychosen. 

2.  Centrale  Leitungs-Psychosen. 

a)  Psychosen  nach  Erkrankung  resp.  Untergang  von  Leitungen. 

b)  Leitungsmangel-Psychosen. 

c)  Deviations-Psychosen. 

III.  Kreislaufs-Psychosen. 

Dass  die  Grenzen  zwischen  verschiedenen  dieser  Formen  bei  dem 
innigen  anatomischen  und  namentlich  physiologischen  Zummenhang  der 
Theile  im  Organismus  nicht  immer  scharf  zu  ziehen  sind,  habe  ich 
schon  früher  auseinandergesetzt  (cf.  Arch.  f.  Psych.    Bd.  38.     H.  2). 

Wir  haben  definirt:  Nervenkrankheit  ist  die  Erkrankung  eines 
rücksichtlich  seiner  Zellen  gesunden  Organismus,  bei  welchem  Miss- 
verhältnisse zwischen  etlichen  Reizen  und  Reflexen  bestehen.  Dann 
haben  wir  definirt:  Psychose  ist  die  anormale  Reaction  eines  In- 
dividuums. Da  wir  somit  den  Begriff  der  Nervenkrankheit  wie  den  der 
Psychose  festgelegt  haben,  können  wir  zur  Erledigung  unserer  dritten 
Frage  schreiten:  Welche  Beziehungen  bestehen  zwischen  Nervenkrank- 
heiten und  Psychiatrie?  Da  wollen  wir  depn  vor  allen  Dingen  einmal 
die  Firma  ändern,  weil,  wie  schon  früher  gezeigt  wurde,  Beziehungen 
zwischen  Nervenkrankheiten  und  der  Lehre  von  den  Psychosen,  der 
Psychiatrie,  überhaupt  nicht  bestehen  können,  sondern  höchstens 
zwischen  Nervenkrankheiten  und  Psychosen  oder  zwischen  der  Lehre 
von  den  Nervenkrankheiten  und  der  von  den  Psychosen,  zwischen 
Neurologie  und  Psychiatrie.  Wir  fragen  also,  welche  Beziehungen  be- 
stehen zwischen  Nervenkrankheiten  und  Psychosen?  Die  Beziehungen 
zwischen  den  Lehren  von  diesen  beiden  Krankheiten  müssen  sich  dann 
von  selbst  ergeben. 

Sehen  wir  uns  die  beiden  Definitionen  an,  so  fällt  sofort  auf,  dass 
Nervenkrankheit   eine   locale,   Psychose    eine  Allgemeinerkrankung  des 
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Individuums  ist.  Bei  jener  finden  sich  etliche  falsche  Reflexe,  bei 
dieser  reagirt  das  ganze  Individuum  falsch.  Hier  ist  offenbar  ein  Gegen- 
satz. Da  dieser  Gegensatz  aber  quantitativer  Art  ist,  muss  eine  Mög- 
lichkeit des  Ceberganges  von  Nervenkrankheit  in  Geisteskrankheit 
existiren,  müssen  Fälle  vorkommen,  in  denen  die  Frage  ob  Nerven- 
krankheit vorliegt,  ob  Geisteskrankheit,  nicht  zu  entscheiden  ist.  Beide 
hier  abstract  gefolgerte  Consequenzen  bestätigt  die  Erfahrung  als  richtig. 
Das  Fortschreiten  der  Tabes  dorsalis  zur  progressiven  Paralyse  illustrirt 
die  erste  Consequenz,  die  nicht  selten  offene  Frage,  ob  ein  Mensch  mit 
einem  Hirntumor  geisteskrank  ist,  die  zweite;  dass  er  nervenkrank  ist 
bezweifelt  niemand. 

Wir  haben  also  hier  eine  enge  Zusammengehörigkeit  zwischen 
Nervenkrankheit  und  Psychose,  weil,  wenn  eine  Nervenkrankheit  so  weit 
fortschreitet,  dass  nicht  mehr  einzelne  Reflexe  des  Individuums  anormal 
sind,  sondern  das  ganze  Individuum  anormal  reagirt,  aus  der  Nerven- 
krankheit eine  Psychose  geworden  ist.  Die  alte  Compagnie  von  Nerven- 
krankheit und  Psychose  ist  also  zweifellos  als  Specialität  wie  als  Lehr- 
gegenstand zu  rechtfertigen. 

Mit  dieser  Entscheidung  können  wir  im  Gegensatze  zu  den  meisten 
Autoren,  die  sich  mit  dem  gleichen  Thema  beschäftigt  haben,  unsere 
Frage  nicht  für  erledigt  halten.  Dies  um  so  weniger  als  sich  gerade 
in  der  jüngsten  Zeit  Bestrebungen  geltend  machen,  die  darauf  hinzielen 
die  alte  Firma  zu  löschen.  Zwar  sind  es  nicht  die  Psychiater,  die 
sieh  losreissen  wollen,  aber  die  Neurologen  halten  es  für  ihre  Domäne 
vorteilhafter,  wenn  sie  isolirt  von  den  Psychiatern  bewirtschaftet 
wird.  Zu  dieser  Anschauung  bestimmen  sie  verschiedene  Gründe.  Ein- 
mal meinen  sie,  man  hätte  in  unserer  entdeckungs-,  namentlich  therapie- 
wüthigen.  schreibseligen  Periode  der  medicinischen  Wissenschaft  gerade 
ausreichend  zu  thun,  um  auch  nur  auf  dem  Gebiete  der  Neurologie 
allen  histologischen,  physiologischen,  klinischen  Veröffentlichungen  folgen 
zu  können.  Ferner  scheinen  etliche  und  nicht  die  schlechtesten  Neuro- 
logen, in  gleicher  Art  wie  viele  andere  Mediciner  und  auch  nicht 
medicinisch  Gebildete,  der  Psychiatrie  mit  einem  gewissen  Misstrauen 
gegenüber  zu  stehen.  Zu  verwundern  ist  das  nicht.  Beobachtet  man 
die  fast  regelmässig  sich  widersprechenden  Meinungen  der  Psychiater, 
sobald  sie  in  die  Oeffentlichkeit  treten,  verfolgt  man,  wie  in  die  psy- 
chiatrische Literatur  sich  mehr  und  mehr  philosophische  Theorien, 
metaphysische  Vorstellungen  eingeschlichen  haben,  bemerkt  man,  wie 
die  philosophirenden  Psychiater  sich  dauernd  in  die  schwersten  Wider- 
spruche mit  sich  selbst  verwickeln,  sieht  man,  welche  Masse  psychiatrisch 
belletristischer  Literatur  alljährlich  auf  den  Markt  kommt,  liest  man  in 
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dieser,  wie  mit  spielender  Leichtigkeit  angeblich  streng  ärztlich-wissen- 
schaftlich auseinandergesetzt  wird,  durch  welche  Empfindungen,  Gefühle 
die  Handlungen  entstehen  und  aasgeführt  werden,  so  begreift  man,  wie 
jeder  klar  denkende  Arzt  mit  Vertrauen  zu  einer  solchen  Wissenschaft 
nicht  erfüllt  werden  kann.  Denn  jeder  sagt  sich:  Wo  Widerspruch  ist. 
ist  Unklarheit;  wenn  der  Arzt  mit  Philosophie  arbeitet,  kann  er  nicht 
weiter;  dass  Empfindungen  oder  Gefühle  Ursache  von  Handlungen,  Be- 
wegungen sein  können,  damit  darf  man  doch  in  wissenschaftlichen 
Fragen  keinem  denkfähigen  Menschen  mehr  kommen.  Wenn  die  Neuro- 
logen, die  in  ihrer  Wissenschaft  mit  naturwissenschaftlichen  Begriffen 
und  Vorstellungen  arbeiten,  sich  von  der  Psychiatrie  losreissen,  die 
nach  Ansicht  eines  Theiles  ihrer  modernen  Vertreter  ohne  Philosophie 
nicht  arbeiten  kann,  so  dürfte  ihr  das  kaum  zu  verargen  sein.  Denn 
eine  medicinische  Disciplin,  die  Philosophie  zu  Hülfe  ruft,  dis- 
creditirt  sich. 

Der  Psychiater  hat  keine  Veranlassung  die  alte  Gemeinschaft  zu 
lösen.  Da  zweifellos  Nervenkrankheiten  in  Seelenkrankheiten  übergehen 
können  und  übergeben,  hat  er  ein  bedeutendes  Interesse  an  Nerven- 
kranken. Eine  sehr  grosse  Anzahl  von  Nervenkrankheiten,  die  aller- 
meisten sogar,  gehen  aber  sicher  nicht  in  Seelenkrankheiten  über  und 
bei  sehr  vielen  Seeleukrankheiten  besteht  keine  Spur  einer  Nerven- 
erkrankung. Trotzdem  seit  Decennien  Hunderte  von  Menschen  mit  den 
feinsten  Methoden  und  stärksten  Vergrößerungen  das  Nervensystem  von 
Hysterischen,  Maniakalischen,  Melancholikern  untersucht  haben,  ist  noch 
keine  Veränderung  am  Nervensystem  gefunden  worden.  Man  hat  gesagt, 
die  Methoden  seien  noch  nicht  fein,  die  Vergrößerungen  noch  nicht 
stark  genug.  Mit  dieser  Entschuldigung  kann  man  auch  noch  nach 
tausend  Jahren,  wenn  man  am  Nervensystem  der  Hysteriker  immer 
noch  nichts  gefunden  haben  wird,  vertrauensselige  Histo-Pathologen  sich 
mit  Nerven  und  Gehirn  von  Hysterikern  quälen  lassen.  Wir  haben 
nicht  die  mindeste  Veranlassung,  entgegen  aller  Beobachtung  zu  be- 
haupten, die  Hysteriker,  Maniakalischen,  Melancholiker  seien  nerven- 
krank. Wir  finden  bei  der  Untersuchung,  dass  die  diese  Kranken  con- 
stituirenden  Zellen  falsch  reagiren  und  diese  falsche  Reaction  erklärt 
uns  den  pathologischen  Seelenzustand,  die  krankhaft  veränderte  Summe 
der  Reflexe  dieser  Kranken  vollkommen.  Die  sonderbare  Vorstellung, 
diese  Kranken  seien  entgegen  allen  Beobachtungen  und  Untersuchungen 
an  Lebenden  und  Toten  nervenkrank,  entstand  lediglich  aus  jener  ur- 
alten naiven  Vorstellung,  alle  Veränderungen,  die  an  einem  mit  Nerven- 
system ausgestatteten  Lebewesen  wahrzunehmen  sind,  mache  das 
Nervensystem,     speciell    die    unglückliche    Nervenzelle,     der    schönste 
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Tummelplatz  für  alle  Speculanten.  So  kommt  es.  dass  für  alle  Krank- 
heiten, so  lange  man  nicht  irgend  ein  anderes  Organ  nachweisen  kann, 
stets  das  Nervensystem  verantwortlich  gemacht  wird.  Was  alles  sollte 
nicht  schon  Nervenkrankheit  sein!  Kindbettfieber  und  Typhus  und 
Dystrophien  und  Hypertrophien;  und  wenn  ein  Mensch  erfriert,  sollen 
seine  Nervenzellen  erfrieren,  und  wenn  er  schläft,  seine  Nervenzellen 
schlafen,  und  wenn  er  fühlt,  seine  Nervenzellen  fühlen,  und  wenn  er 
sich  bewegt,  die  Nervenzellen  die  Bewegung  machen.  Aber  ein  In- 
dividuum ohne  Nervenzellen  bewegt  sich  auch,  und  schläft  auch,  und 
erfriert  auch,  und  Kindbettfieber  und  Typhus  und  Dystrophien  und 
Atrophien  sind  gar  keine  Nervenkrankheiten.  Und  Hysterie  und 
Melancholie  und  Manie  sind  auch  keine  Nervenkrankheiten,  weil  die 
Nerven  ganz  gesund  sind  und  weil  die  Reaction  nicht  einzelner  Nerven, 
sondern  des  ganzen  Individuums  krankhaft  verändert  ist  und  weil  diese 
krankhafte  Veränderung  der  Reaction  des  Individuums  ihren  Grund  hat 
in  krankhaft  veränderter  Reaction  der  das  Individuum  constituirenden 
Elementarorganismen.  Und  der  Fiebernde  ist  zweifellos  auch  psychisch 
krank  und  diese  Psychose  ist  wohl  auch  nicht  auf  Erkrankung  des 
Nervensystems  zu  schieben,  sondern  der  Fiebernde  reagirt  anders  d.  h. 
schneller,  weil  erhöhte  Temperatur  die  Reaction  aller  Körper,  todter 
wie  lebender,  beschleunigt.  Wir  sehen,  dass  die  Anschauung,  alle 
Psychosen  seien  vom  Zustand  des  Nervensystems  abhängig,  falsch  ist. 
Der  Boden,  auf  dem  diese  Anschauung  entstand,  ist  nicht  die  Klinik, 
nicht  der  Secirtisch,  nicht  das  Laboratorium.  Sie  ist  von  Laien  gezeugt 
and  geboren,  genährt  und  grossgezogen.  Und  da  wir  alle  in  ihr  auf- 
gewachsen sind,  waren  wir  ihr  unterthan,  bemühten  wir  Aerzte  uns,  die 
Laienvorstellung  zu  stützen.  Aber  sie  ist  falsch.  Der  Geisteskranke 
kann  nervenkrank  sein,  aber  er  muss  nicht  nervenkrank  sein.  Diese 
Möglichkeit  rechtfertigt  die  alte  Zusammenfassung  von  Psychiatrie  und 
Nervenkrankheit.  In  dieser  Zusammenfassung  darf  aber  keine  Zwangs- 
gemeinschaft gesehen  werden.  Ganz  im  Gegentheil!  Die  Anzahl  der 
Psychosen,  die  ganz  unabhängig  vom  Nervensystem  ist,  dürfte  die  Mehr- 
zahl sein.  Deshalb  lasse  der  Psychiater  den  Neurologen  ruhig  seiner 
Wege  geben.  Er  kann  ihn  missen.  Psychiatrie  ist  unendlich  grösser 
als  Neurologie. 

Sobald  wir  ein  Individuum  in  seiner  Reaction  als  Ganzes  betrachten, 
treiben  wir  Psychiatrie.  Halten  wir  uns  stets  die  verschiedenen  Fac- 
toren  gegenwärtig,  welche  die  Reaction  des  Individuums  bestimmen, 
nämlich  Nervenendapparate,  Elementarorganismen,  Nervenleitung,  cen- 
traler Schalt-  und  Multiplicationsapparat,  so  stehen  wir  jedesmal,  wenn 
wir  anormale  Reaction  des  Individuums  constatiren,    vor  der  hochinter- 
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cssanten  Aufgabe,  zu  untersuchen  resp.  zu  erwägen,  durch  welche  Fac- 
toren  die  fehlerhafte  Reaction  verschuldet  ist.  Bevor  wir  diese  Aufgabe 
zu  lösen  versuchen,  haben  wir  aber  regelmässig  zu  entscheiden,  wie  die 
Temperatur  des  Individuums  ist;  wir  wissen,  dass  sich  mit  veränderter 
Temperatur  die  Reaction  ändert.  Die  zweite  sehr  wesentliche  Frage, 
die  wir  aufwerfen,  ist,  auf  welche  Reize  das  Individuum  falsch  reagirt, 
ob  auf  alle  oder  nur  auf  etliche.  Reagirt  das  Individuum  auf  alle 
Reize  anormal,  krankhaft;  so  werden  wir  es  als  total  geisteskrank, 
reagirt  es  nur  auf  etliche  Reize  anormal,  partiell  geisteskrank  nennen. 
Auch  diese  rein  abstracten  Erwägungen  lässt  Erfahrung  als  richtig  er- 
kennen. Wir  kennen  Geisteskranke,  die  auf  alle  Reize  anormal 
reagiren  und  solche  die  im  Allgemeinen  normal  und  nur  auf  einige 
Reize  anormal  reagiren.  Ich  erinnere  nur  an  die  Paranoiker,  die  voll- 
ständig vernünftig  zu  sein  scheinen,  bis  auf  ein  ganz  specielles  Moment 
die  Rede  kommt.  Der  ganz  normal  reagirende  Mensch  entpuppt  sich 
plötzlich  als  geisteskrank,  wenn  von  dem  Kaiser  von  China  oder  von 
Elektricität  oder  von  Mäusen  oder  von  irgend  etwas  anderem  gesprochen 
wird.  Es  zeigt  sich  dann,  dass  der  sonst  normale  Mensch  diesen  Reizen 
gegenüber  krankhaft  reagirt.  Ob  diese  Reize  als  Objecte.  also  auf  den 
Opticus  resp.  andere  Nervenendapparate  wirken,  ob  als  Worte,  also  nur 
auf  die  Acusticusendapparate,  ist  für  uns,  die  Untersucher,  gleichgiltig. 
Denn  mit  der  Erregung  des  Individuums  und  seiner  Reaction  schliesst 
für  den  Naturforscher,  den  Arzt,  die  Untersuchung  ab,  aus  dem  ein- 
fachen Grunde,  weil  er  weiter  garnichts  untersuchen  kann.  Wer  weiter 
untersuchen  will,  wie  der  Reiz  in  Empfindungen,  Vorstellungen,  umge- 
setzt wird,  oder  gar  wie  von  den  Empfindungen,  Vorstellungen,  die 
Reflexe,  Handlungen,  bestimmt  werden,  betritt  eine  endlose  Wüste 
fruchtlosester  Speculationen.  Diese  Speculationen  müssen  fruchtlos  sein, 
weil  wir  von  der  Empfindung  eines  Anderen  nie  etwas  wissen  können, 
weil  die  Annahme,  Empfindung  könne  Bewegung  verursachen,  unsinnig 
ist,  weil  wir  die  Empfindung  nie  ändern  können.  Was  wir  ändern 
können,  sind  die  Reize  und  die  Reflexe.  Jene  sind  ganz  unabhängig 
von  dem  reagirenden  Organismus,  diese  absolut  abhängig  vom  Zustand 
des  Organismus.  Den  Zustand  eines  Organismus  können  wir  aber 
ändern.  Deshalb  können  wir  Psychosen  heilen.  Auf  den  Körper 
können  wir  Aerzte  wirken;  der  Versuch  auf  Empfindungen,  Vorstel- 
lungen, zu  wirken,  ist  nicht  unsere  Aufgabe.  Das  wollen  wir  Theo- 
logen, Dichtern  überlassen.  Darauf  weiter  einzugehen,  ist  hier  nicht 
der  Ort. 

Die  Neurologen  rütteln  an  der  Kette,    die   sie    an   die  Psychiatrie 
durch  alte  Tradition  fesselt,   um   von    ihr   loszukommen.     Die  Gründe, 
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weshalb  sie  das  thun,   haben   wir   kennen  gelernt.     Wie  verhalten  sich 
die  Psychiater  zur  alten  Gemeinschaft?    Ganz  verschieden!     Die  Einen 
schweigen    and   scheinen   ohne  Schmerzen   die  alte  Collegin  missen  zu 
wollen,   die  Anderen   mühen  sieb  energisch,   die  Gemeinschaft  aufrecht 
m  halten.    Unter  jenen  finden  sich    besonders   die  Psychiater,   die  das 
Heil  ihrer  Wissenschaft  in  der  Hilfe  der  Philosophie  sehen,  unter  diesen 
die  Forscher,  die  sich  nicht  haben  verführen  lassen,  in  einer  ärztlichen, 
einer  naturwissenschaftlichen  Disciplin  andere  als  naturwissenschaftliche 
Mittel  gelten  zu  lassen.     Dnd  wie  Alles,   so  ist   auch  dies  kein  Zufall. 
Die  schönen  Erfolge  der  Neurologie  auf  dem  Gebiete  der  pathologischen 
Histologie   lassen   die   nicht  pbilosophirenden,   sondern  von  den  Natur- 
wissenschaften  Rettung   erhoffenden  Psychiater   fleissig    das  Mikroskop 
gebrauchen;    befangen   in    der  Vorstellung,   dass   Seele  Funktion,    Pro- 
dnet  des  Nervensystems  sei,    bestärkt  in  dieser  Vorstellung   durch  die 
Befunde   von   histologischen   Veränderungen    bei    einigen  wenigen  Psy- 
chosen, härteten,   schnitten   und  färbten   sie  Gehirn  um  Gehirn.     War 
ihr  Standpunkt  richtig,  so  musste  sich  mal  was  finden;  deshalb  wollten 
sie  die  Verbindung    mit  der  histologisch  erfolgreichen  Neurologie  nicht 
fahren  lassen.     An  der  Richtigkeit   dieses  Standpunktes   zweifelten   die 
philosophirenden  Psychiater  nicht,    aber  zum  Theil  meinten  sie,   es  sei 
schon  so  viel  gesucht  worden,    dass,    wenn  nicht   ganz    neue  Methoden 
in  der  Histologie   und    neue   Leistungen   des  Mikroskops    dazu  kämen, 
nichts  von  der  Histologie  zu  erhoffen  sei,  zum  Theil  waren  sie  principiell 
der  Ansicht,   dass   der  Psychiater   mit   einem  Bein    in  der  Philosophie 
stehen  müsste.     Da  die  speculirende  Methode  der  Philosophie   die  Pro- 
dnetion  in  der  Psychiatrie  zu  einer   um    vieles  einfacheren    machte  als 
die  eiact  naturwissenschaftliche  Methode,    konnten  diese  Psychiater  die 
alte  Collegin    ziehen    lassen,    ohne    befürchten    zu    müssen,    für    ihre 
Neigungen  steriles  Gebiet  übrig  zu  behalten. 

Was  die  Psychiatrie  mit  histologischen  Methoden  und  Mikroskop 
rikksichtlich  der  Nervenzellen  leisten  kann,  ist  wohl  ziemlich  voll- 
ständig geleistet.  Und  wenn  noch  viele,  viele  Jahrzehnte,  viele,  viele 
Psychiater  täglich  Gehirne  von  Hysterischen,  Maniakalischen,  Melancho- 
likern härten,  schneiden,  färben  und  mikroskopiren,  sie  werden  nichts 
finden,  was  uns  die  Krankheit  erklärt,  weil  diese  Gehirne  ganz  gesund 
sind,  weil  die  Seele  nichts  Materielles  ist,  ebensowenig  im  Gehirn  oder 
sonstwo  sitzt,  wie  das  Feuer  in  der  Kohle  oder  sonstwo  sitzt,  weil  die 
Seele  ein  Geschehen  ist,  wie  das  Feuer.  Die  Seele  ist  die  Summe  der 
Reflexe;  die  Reflexe  eines  Metazoon  sind  abhängig  nicht  nur  vom  Gehirn 
oder,  allgemeiner,  vom  Nervensystem,  sondern  vor  Allem  vom  Zustand 
der  das  Metazoon  constituirenden    Elementarorganismen.     Bei    Hysterie, 
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Manie,  Melancholie  können  wir  nachweisen,  dass  diese  krankhaft  reagiren, 
also  haben  wir  keinen  Grund,  noch  eine  Erkrankung  des  Nervensystem» 
zu  suchen  und  werden  niemals  eine  an  ihm  finden. 

Dem  im  Laboratorium  arbeitenden  Psychiater  kann  die  Physiologie 
viel  mehr  sagen  als  die  Anatomie.  Ein  Protozoon,  das  krankhaft, 
anormal  reagirt,  können  wir  mit  gleichem  Recht  als  psychisch  krank 
bezeichnen  wie  ein  falsch  reagirendes  Metazoon,  obgleich  jenes  kein 
Nervensystem  hat,  dieses  ein  sehr  ausgebildetes  Nervensystem  haben 
kann.  Wir  müssen  als  Naturforscher  allem  Lebenden  Seele  zusprechen. 
Also  kann  auch  alles  Lebende  seelenkrank  sein.  Psychose  ist  eben  nie 
etwas  anderes  als  die  falsche  Reaction  des  Individuums. 

Wir  kommen  zum  Ende.  Wir  haben  die  Beziehungen  zwischen 
Psychiatrie  und  Neurologie  kennen  gelernt,  wir  haben  aber  auch  ge- 
sehen, dass  die  Psychiatrie  unendlich  umfassender  als  die  Neurologie  ist. 
Diese  ist  stets  auf  das  Nervensystem  beschränkt,  muss  sich  obendrein 
in  Betrachtung  resp.  Behandlung  der  Erkrankungen  dieses  noch  Be- 
schränkungen auferlegen,  indem  ihr  Gebiet  aufhört,  wenn  von  dem 
Nervensystem  so  viel  erkrankt  ist  dass  der  ganze  Organismus,  das  Indi- 
viduum falsch  reagirt.  Dann  tritt  sie  ab  und  überläset  das  Individuum 
dem  Psychiater.  Psychiatrie  beherrscht  schrankenlos  das  ganze  Gebiet 
des  Lebens.  Wo  Leben  ist,  ist  Reaction.  Alles  Reagirende  ist  Object 
der  Psychologie  in  naturwissenschaftlichem  Sinne,  kann  Object  der 
Psychiatrie  werden.  Wollen  wir  die  Summe  der  Reflexe,  die  Seele 
studiren,  so  müssen  wir  bei  den  niedersten  Organismen  anfangen.  Dann 
werden  wir  auch  die  höchsten  verstehen,  im  naturwissenschaftlichen 
Sinne  verstehen.  Anders  können  wir  die  Summe  der  Reflexe  nie  ver- 
stehen, weil  die  Summe  der  Reflexe  ein  naturwissenschaftlicher  Begriff 
ist.  Wir  können  durch  Anatomie  und  Physiologie  nur  anatomische  und 
physiologische,  nie  metaphysische  Begriffe  und  Vorstellungen  verstehen. 
Das  Studium  des  Pühlens,  Empfindens,  des  Strebens,  Sehnens,  der 
Freude,  Furcht,  Hoffnung,  Trauer  etc.  wollen  wir  mitsammt  jener  Seele, 
die  all'  dies  beherbergt,  der  Philosophie  überlassen,  weil  sie  diese  Vor- 
stellungen geschaffen  hat.  Nervenlehre  und  Nervenkrankheiten  sind  ein 
eng  begrenztes  Feld,  Psychologie  und  Psychiatrie  umfassen  die  gante 
lebende  Natur. 


VI. 

Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  zu  Breslau 

(Prof.  Dr.  Bonhoeffer). 

lieber  eine  Hinterstrang-  und  Sehnervenerkran- 
kung beim  Affen. 

Von 

Dr.  P.  Schröder, 

Privatdocent 

(Hierzu  Tafel  I  und  II.) 

Vor  Kurzem  hat  Rothinann  über  eine  „tabesartige  Erkrankung"  bei 
einem  Affen  berichtet1).  Es  handelte  sich  um  einen  Macacas  Rhesus, 
der  bereits  krank  in  das  M  unk 'sehe  Institut  eingeliefert  worden  war. 
Das  Thier  zeigte  atactische  Störungen  und  konnte  nur  in  der  Nähe, 
und  zwar  lediglich  mit  einem  centralen  Gesichtsfeld,  sehen;  es  wurde 
ihm  zu  experimentellen  Zwecken  die  Pyramidenkreuzung  durchschnitten, 
dazu  wurden  ihm  später  noch  in  mehreren  Sitzungen  eine  Reihe 
kleiner  Stücke  aus  der  Armregion  der  Hirnrinde  entfernt.  Drei  Monate 
nach  der  ersten  Operation  wurde  der  Affe  getödtet.  Bei  der  Herstellung 
mikroskopischer  Schnitte  fanden  sich  neben  den  durch  die  Operationen 
bedingten  frischen  Degenerationen  in  der  Pyramidenbahn  und  den  Klein- 
hirnseitensträngen alte  Veränderungen  in  den  Hintersträngen,  und  dazu 
schwere  Degenerationen  in  den  Tractus  optici  und  im  Chiasma  (die 
Sehnerven  waren  nicht  aufgehoben  worden).  Die  Hinterstrangerkrankung 
erstreckte  sich  vom  unteren  Dorsal  mark  aufwärts  bis  hoch  hinauf  ins 
Halsmark;  sie  nahm  auf  dem  Querschnitt  ein  flach  dreieckiges  Gebiet 
ein,  das  mit  seiner  Basis  an  der  dorsalen  Peripherie  des  Rückenmarks 
lag,  mit  der  Spitze  ventral wärts  sah,  aber  den  grösseren  ventralen  Ab- 
schnitt der  Hinterstränge    überall  frei  Hess.     Abwärts  vom  10.  Dorsal- 

1)  Rothmann,   Monatsschr.   f.    Psych,    u.   Neurol.    XX.    Ergänzungs- 
heft. 1906. 
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segment  fand  sich  nur  mehr  eine  immer  schwächer  werdende  Lichtung, 
aufwärts,  im  obersten  Halsmark,  bis  heran  an  die  Hinterstrangkerne, 
eine  schmale  Degenerationszone  zu  beiden  Seiten  des  Septura  posticam. 
Von  Erkrankung  sonstiger  Theile  des  Gehirns  und  Rückenmarks  wird 
in  der  Arbeit  nichts  erwähnt.  Die  Pia  wird  ausdrücklich  als  Überali 
frei  von  Veränderungen  bezeichnet,  desgl.  sämmtliche  hintere  Wurzeln. 

Die  Angaben  über  den  histologischen  Befund  sind  kurz  gehalten; 
es  geht  aus  ihnen  hervor,  dass  es  sich  in  den  Hintersträngen  um  eine 
alte  Sklerose  handelt,  in  welcher  durch  Marchf  sehe  Lösung  geschwärzte 
Zerfallsproducte  nicht  vorhanden  sind,  ferner  dass  nichts  für  eine  Be- 
theiligung der  Gefässe  und  der  Pia  an  dem  Process  spricht. 

Rothmann  geht  in  seinem  Aufsatz  von  einer  Besprechung  der 
Tabes-Syphilis-Frage  beim  Menschen  aus;  er  hebt  später  die  Punkte 
hervor,  welche  den  anatomischen  Befund  bei  seinem  Affen  von  dem 
gewöhnlich  bei  menschlicher  Tabes  zu  erhebenden  ganz  wesentlich  unter- 
scheiden, kommt  dann  aber  wieder  auf  den  Vergleich  mit  der 
Tabes  zurück,  und  scheint  im  Ganzen  der  Ansicht  zuzuneigen,  dass 
die  Erkrankung  seines  Affen  zum  Mindesten  eine  grosse  Aehnlichkeit 
mit  menschlicher  Tabes  dorsal is  habe. 

Ich  habe  Gelegenheit  gehabt,  einen  Affen  klinisch  zu  beobachten 
und  anatomisch  zu  untersuchen,  der,  wie  mir  scheint,  an  ganz  der 
gleichen  Erkrankung  gelitten  hat,  wie  das  von  Rothmann  beschriebene 
Thier.  Der  Befund  in  diesem  Falle  giebt  einmal  mancherlei  Ergänzungen 
zu  dem  Rothmann'schen,  und  er  giebt  zweitens  Gelegenheit,  eine  Reihe 
von  Fragen  zu  erörtern,  welche  für  die  menschliche  Pathologie  des 
Gehirns  und  Rückenmarks  von  Bedeutung  sind. 

Was  das  Thier  von  dem  Rothmann'schen  unterscheidet,  ist,  um 
das  gleich  hier  hervorzuheben,  vor  Allem  der  Umstand,  dass  der  Krank- 
heitsprocess  frisch,  offenbar  jungen  Datums  ist,  während  in  dem  Roth- 
mann'schen Falle  im  anatomischen  Bilde  anscheinend  lediglich  alte, 
sog.  sklerotische  Erscheinungen  zu  finden  waren,  die,  wie  stets  solche 
alten  Veränderungen  in  der  weissen  Substanz  der  Centralorgane,  wenig 
Charakteristisches  mehr  haben,  und  die  in  anatomisch-diagnostischer  Hin- 
sicht wohl  localisatorisch,  aber  nur  schwer  histopathologisch  und  histo- 
pathogenetisch  verwerthet  werden  können.  Es  war  ferner  in  meinem 
Falle  möglich,  ausser  dem  Rückenmark  und  den  Tractus  optici  noch 
die  Sehnerven  und  das  ganze  Gehirn  genau  histologisch  zu  untersuchen : 
schliesslich  fehlte  die  complicirende,  experimentell  zu  anderen  Zwecken 
gesetzte  Py. -Degeneration;  letzteres  erwies  sich  insofern  von  Wichtigkeit, 
als  sich  in  meinem  Falle  eine  selbstständige  Erkrankung  der  Seiten- 
stränge, ganz  anderer  Art  wie  die    der  Hinterstränge,  vorfand,    nämlich 
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eine  echte  absteigende  secundäre  Degeneration  vom  Gehirn  her;  dadurch 
wurde  es  zugleich  ermöglicht,  im  Kückenmark  zwei  offenbar  ganz  ver- 
schiedene Krankheitsvorgange  stets  auf  demselben  Schnitt  neben  einander 
zu  beobachten. 

Hervorheben  will  ich  auch  noch:  Der  Affe  war  ein  halbes  Jahr 
zuvor  in  der  Neisser'schen  Klinik  zu  Breslau  mit  Erfolg  luetisch  in- 
ficirt  worden1).  Es  ist  das  ein  Umstand,  der  naturgemäß  ganz  be- 
sonders die  Aufmerksamkeit  bei  der  Untersuchung  darauf  lenken  musste, 
ob  es  möglich  oder  berechtigt  ist,  die  Erkrankung  der  Hinterstränge 
and  der  Sehnerven  —  eine  uns  bei  menschlicher  Tabes  am  meisten 
geläufige  Combination  —  als  syphilitische  resp.  postsyphilitische,  vor 
Allem  event.  tabische,  aufzufassen. 

Krankheitsverlauf  und  anatomischer  Befund. 

Cercopithecus  fuliginosus.  Grosses  kräftiges  männliches  Thier.  Im  März 
1906,  bald  nach  dem  Ankauf,  Einimpfung  von  syphilitischem  Virus  an  der 
Stirn.  Starker  Primäraffect.  Keinerlei  spätere  als  syphilitisch  aufzufassende 
Erscheinungen.  Gesund,  kräftig,  munter.  Etwa  seit  Beginn  des  September 
1906  angeschickt  beim  Ergreifen  der  Nahrung,  schlechtes  Sehvermögen.  Ende 
September  Verschlimmerung. 

Status  am  29.  September  1906.  Sitzt  am  Boden,  bei  allen  Bewegungs- 
versuchen  starkes  Taumeln.  Kann  sich  nur  mühsam  aufrecht  erhalten,  schiesst 
bei  Laufversuchen  (auf  allen  Vieren)  oft  mit  gesenktem  Kopf  nach  vorn. 

Psychisch:  Reagirt  auf  Anreden  in  gewohnter  Weise  durch  meckernde 
Laute;  Benommenheit  nicht  bemerkbar.  Lebhafte  Augenbewegungen.  Dabei 
hin  fall  ig  und  elend  aussehend,  krauses  Fell. 

Passive  Beweglichkeit  in  den  Kniegelenken  nicht  ersichtlich  verändert; 
Sensibilitätsstorungen  bei  Prüfung  durch  Stechen  nioht  nachweisbar.  P.  S.  R. 
vorhanden,  gleich;  keine  clonischen  Erscheinungen  (schwer  zu  untersuchen, 
sträubt  sich). 

Augenbefund:  Pupillen  reagiren,  Augenbewegungen  frei.  Scheint  völlig 
blind  zu  sein,  sieht  Nahrung  nicht,  die  ihm  dicht  vor  das  Gesicht  gehalten 
wird,  frisst  aber,  was  man  ihm  ins  Maul  schiebt. 

Ophthalmoskopisch:  Beiderseits  temporale  Abblassung  der  Papille  [Ver- 
gleich mit  anderen  Thieren  der  gleichen  Art  (Prof.  Heine)]. 

In  den  folgenden  Tagen  noch  hinfalliger,  hochgradige  Ataxie.  Lebhafte 
Reflexe.   Verliert  Urin,  wenn  man  ihn  jagt.    Nahrungsaufnahme  gut. 

2.  October  1906.  Wird  Morgens  todt,  aber  noch  warm,  vorgefunden, 
ohne  dass  am  Abend  vorher  sohwerere  Erscheinungen  beobachtet  wurden. 

1)  Der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Geheimrath  Neisser  verdanke  ich 
sowohl  das  anatomische  Material,  wie  die  Möglichkeit,  das  Thier  vor  seinem 
Tode  zu  untersuchen. 

13* 
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Section  (2.  October  1906  Vorm.  11  Uhr).  Pia  überall  zart.  Auf  einigen 
Schnitten  durch  Gehirn  nnd  Rückenmark  grobe  Veränderungen  nicht  bemerk- 
bar (besonders  nicht  an  den  Hintersträngen);  in  einem  Seitenstrang  ganz  leichte 
graue  Verfärbung. 

In  den  Lungen  einige  grosse  Tuberkel.  Starke  Verkäsung  der  Bronchial- 
drüsen. Leber  enthält  massenhafte  Tuberkel.  Milz  klein,  derb.  Am  Darm 
nichts  Besonderes.  Mesenterialdrüsen  leicht  geschwollen.  Blase  prall  gefallt 
mit  klarem  Urin. 

Gehirn,  Rückenmark  und  einige  periphere  Nervenstamme  vertheilt  in 
96pCt.  Alkohol,  lOpCt.  Formalin  und  Müller'sche  Flüssigkeit.  Je  ein  Aug- 
apfel mit  zugehörigem  Sehnerv  in  96pCt.  Alkohol  und  10p Ct.  Formalin. 


An  den  Rückenmarks-  und  Gehirnstücken  in  Müller' scher  Flüssigkeit 
traten  sehr  bald  die  krankhaft  veränderten  Theile  mit  grosser  Deutlichkeit 
hervor,  indem  sie,  im  Gegensatz  zu  den  gesunden  sich  bräunenden  Partien, 
eine  fast  rein  gelbe  Farbe  annahmen. 

Bei  Durchsicht  von  Weigert'schen  Markscheidenpräparaten  ergab  sioh 
bei  Betrachtung  mit  dem  blossen  Auge  und  Anwendung  schwacher  Ver- 
grösserungen : 

1.  Rüokenmark.  1.  In  den  Hintersträngen  eine  ununterbrochene  mark- 
faserfreie  Zone  etwa  von  der  Mitte  des  Lendenmarkes  bis  herauf  an  die  Hinter- 
strangkerne;  nur  im  untersten  Lumbal-  und  im  Sacralmark  fehlt  diese  Zone 
(s.  Taf.  I  Fig.  1—4).  Auf  Querschnitten  fällt  überall  die  fast  vollkommene 
Symmetrie  zwischen  linker  und  rechter  Seite  auf.  Das  erkrankte  Gebiet  stösst 
breit  an  die  dorsale  Peripherie  des  Rückenmarkes  an,  nur  zeitweilig  wird  es 
durch  einen  schmalen  markfaserhaltigen  Saum  von  ihr  abgedrängt  (Fig.  2). 
Im  Dorsalmark  (Fig.  3)  nimmt  es  den  grössten  Theil  der  dorsalen  Hälfte  der 
Hinterstränge  ein,  erreicht  aber  auoh  hier  die  grauen  Hinterhörner  nicht  ganz. 
Weiter  oben  (Fig.  1  u.  2)  sind  die  lateralen  Ecken  des  erkrankten  Feldes  ab- 
gerundet. Frei  von  Veränderungen  ist  überall  das  ventrale  Drittel,  resp.  die 
ventrale  Hälfte  der  Hinterstränge. 

Im  unteren  Lendenmark  nimmt  das  markfaserfreie  Feld  sehr  rasch  an 
Umfang  ab;  es  bleibt  dabei  in  der  gleichen  Lage:  symmetrisch  zu  beiden 
Seiten  des  Sept.  post.,  nicht  ganz  an  die  hintere  Partie  des  Rückenmarks 
reichend.  Unterhalb  davon  sind  Lichtungen  (seoundäre  Degenerationen)  nicht 
zu  erkennen. 

2.  In  den  Seitensträngen  findet  sich  durch  das  ganze  Rückenmark  bis 
hinab  ins  unterste  Sacralmark  eine  leichte  Lichtung  im  Gebiet  der  PySStr. 
(Deutlich  zu  erkennen  nur  auf  stark  differencirten  Schnitten,  s.  Fig.  2  u.  4.) 

Die  übrigen  Theile  des  Rückenmarkes  zeigen  überall  den  normalen  Ge- 
halt an  markhaltigen  Fasern. 

Die  hinteren  Wurzeln  sind  auf  allen  untersuchten  Schnitten  vollkommen 
intact. 

Auf  Marchi- Präparaten  (Taf.  I  Fig.  5,  aus  dem  Dorsalmark)  sind  am 
stärksten    geschwärzt   die   ventrale   Spitze    des    erkrankten    Feldes    und   die 
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lateralen  Rander,  fast  frei  ist  der  dorsale  Rand.    Die  PySStr.  zeigen  eine 
gleichmässige  diffuse  deutliche  Tüpfelung. 

II.  Tractus  und  Nervi  optici.  Die  Tract.  opt.  zeigen  auf  beiden 
Seiten  in  ihrer  ganzen  Lange  einen  fast  völligen  Verlust  der  Markscheiden 
<Pig.  6).  Nur  längs  eines  grossen  Theiles  der  Peripherie  findet  sich  ein 
schmaler  Saum  (auf  der  Photographie  Fig.  6  in  Folge  von  zu  schwacher  Ver- 
grösserung  nicht  deutlich).  Kurz  bevor  die  Traotus  sich  im  Chiasma  kreuzen 
(Fig.  7)  ist  dieser  Saum  deutlicher  sichtbar  am  oberen  Rande;  hier  verlässt 
ein  starkes  Bündel  den  Tractus ;  ein  zweites  besser  erhaltenes  Faserbiindel 
liegt  diesem  gegenüber  am  unteren  Rande. 

Im  hintersten  Abschnitt  des  N.  opt.  (also  nur  einige  Millimeter  distal- 
wärts  von  dem  Schnitt  auf  Fig.  7)  ist  das  Bild  links  wie  rechts  plötzlich  ein 
ganz  anderes  (Fig.  8) :  der  Querschnitt  ist  ausgefüllt  von  gut  erhaltenen  Mark- 
fasern, es  besteht  nur  eine  diffuse  leichte  Lichtung,  und  diese  Lichtung  ist 
etwas  stärker  im  Centrum  als  an  der  Peripherie. 

Wieder  nur  wenig  weiter  nach  vorn  (Fig.  9  a  u.  9  b)  hat  sich  das  Bild 
abermals  geändert:  umschriebener  völliger  Ausfall  der  Marksoheiden  in  der 
temporalen  Hälfte;  das  erkrankte  Gebiet  erreicht  die  Peripherie  nur  mit  einem 
kleinen  temporalen  Zipfel;  es  entspricht  seiner  Lage  nach  etwa  dem  papillo- 
macnlären  Bündel. 

Nach  dem  Eintritt  der  centralen  Gefässe  in  den  Opticus  rückt  das  mark- 
freie Feld  an  die  Peripherie  (Fig.  10). 

In  der  Retina  lassen  sich  auf  Horizontalschnitten  durch  den  ganzen 
Bulbus  deutliche  Unterschiede  zwischen  temporaler  und  nasaler  Hälfte  er- 
kennen; temporalwärts  von  der  Papille  ist  die  Nervenfasersohicht  stark  ver- 
schmälert: sie  ist  hier  auf  einen  dünnen  Saum  zusammengedrängt,  der  etwa 
nur  ein  Drittel  der  Dicke  der  entsprechenden  Schicht  auf  der  nasalen  Soite 
(stellenweise  noch  wen  iget)  beträgt.  Die  darunter  liegende  Ganglienzellen- 
schicht zeigt  sehr  erheblichen  Ausfall  von  Zellen.  Bei  Vergleich  mit  anderen 
Affenaugen  erscheint  aber,  auch  die  Ganglienzellenschicht  der  nasalen  Hälfte 
zellarm.  An  den  anderen  Schichten  der  Retina  sind  gröbere  Veränderungen 
nicht  erkennbar. 

III.  Gehirn.  Im  Mark  beider  Centralwindungen,  und  zwar  reohts  zahl- 
reicher als  links,  findet  sich  eine  grössere  Reihe  von  rundlichen  oder  unregel- 
mässigen Herden,  in  denen  das  Mark  völlig  fehlt  (Fig.  II).  Sie  greifen  nirgend 
in  die  graue  Rinde  über.  Die  aus  dem  Gebiet  der  Herde  in  die  Rinde  ein- 
strahlenden Radiärfasern  sind  etwas  gelichtet,  fehlen  aber  keineswegs  voll- 
kommen auf  dem  Weigertbilde.  An  anderen  Stellen  sind  geschlossene  bündel- 
formige  secundäre  Degenerationen  zu  benachbarten  Windungen  vorhanden.  Aus 
dem  Mark  beider  Centralwindungen  ist  die  schon  erwähnte  Lichtung  der 
Pyramidenbahnen  in  das  Rückenmark  hinab  zu  verfolgen. 

IV.  In  den  übrigen  Theilen  der  Centralorgane  wurden  den  bisher  beschrie- 
benen Veränderungen  entsprechende  herd-  oder  strangförmige  Erkrankungen 
nicht  gefunden.  Von  beiden  Grosshirnhemisphären  wurden  Frontalschnitte  aus 

verschiedenen  Gegenden   untersucht,   ferner   ein   Stück   des   Kleinhirns,   ein 
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Olfactorius,  der  grössere  Thoil  der  Medulla  oblongata.  In  Letzterer  fand  sich 
nur  eine  leichte  Degeneration  der  Pyramiden,  und  ausserdem  (an  Marchiblöckec) 
in  der  medialen  Schleife  oberhalb  der  Hinterstrangkerne  eine  massige  Anzahl 
grosser  schwarzer  Brocken,  aber  keine  Lichtung  auf  Weigertpräparaten. 

Die  Corpora  geniculata  externa  Hessen  Veränderungen  nicht  erkennen; 
in  den  Schichten  um  die  Hinterhörner  (Sehstrahlung,  unteres  Längsbändel) 
keine  Degenerationen. 

Beschränken  wir  uns  zunächst  auf  diesen  grob-anatomischen  Befund  an 
Weigert- und  Marchipräparaten,  und  sehen  wir  zu,  wie  weit  uns  dieserßefund 
Anhaltspunkte  giebt,  die  vorliegende  Erkrankung  eines  Affen  mit  einem 
der  uns  bekannten  spinalen  oder  cerebralen  Krankheitsprocesse  beim 
Menschen  zu  identificiren. 

Die  Combination  von  Hinterstrang-  und  Opticuserk rankung  muss  in 
erster  Linie  an  Tabes  dorsalis  erinnern,  um  so  mehr  als  eine  luetische 
Infection  bei  dem  Thier  voraufgegangen  ist. 

Rothmann  hat  bereits,  wie  wir  sahen,  bei  Besprechung  eines 
offenbar  identischen  Falles,  zu  dieser  Frage  Stellung  genommen.  Ich 
kann  hier,  was  das  Rückenmark  betrifft,  im  Wesentlichen  nur  das 
wiederholen,  was  Rothmann  bei  dieser  Gelegenheit  ausgeführt  hat; 
man  beachte  die  ausserordentliche  Uebereinstimmung  seiner  Abbildungen 
(Fig.  3 — 6)  mit  unsern  Fig.  1— 41).  Ein,  wohl  unwesentlicher,  Unter- 
schied besteht  nur  darin,  dass  in  unserem  Falle  die  krankhaften  Ver- 
änderungen auf  dem  Querschnitt  ein  etwas  grösseres  Gebiet  einnehmen, 
und  dass  sie  sich  im  Rückenmark  etwas  weiter  nach  unten,  und  wohl 
auch  etwas  weiter  nach  oben  erstrecken2).  Sonst  ist  die  Localisation 
in  den  Hintersträngen  die  gleiche. 

Rothmann  hebt  für  seinen  Fall  als  „ziemlich  tiefgreifende  Unter- 
schiede" gegenüber  dem  gewöhnlichen  Befund  bei  menschlicher  Tabes 
hervor:  das  Freibleiben  der  Wurzeleintrittszonen,  das  Betroffensein  ge- 
rade der  dorsalen  Abschnitte  der  Hinterstränge  und  lediglich  dieser 
dorsalen    Abschnitte,    ferner    das    Freibleiben    des    Lendenmarkes    (für 


1)  Die  Uebereinstimmung  betrifft  lediglich  die  Localisation  der  krank- 
haften Veränderungen  im  Rückenmark,  nicht  deren  Histologie;  dort  handelte 
es  sich  um  ein  Spätstadium,  hier  um  einen  ganz  frischen  Process.  Davon 
erst  später. 

2)  Ich  habe  schon  kurz  erwähnt,  dass  ich  glauben  möchte,  dass  die 
Degeneration  im  obersten  Halsmark  bei  Rothmann  (s.  d.  Fig.  2)  anders  auf- 
zufassen ist  als  die  Veränderungen  weiter  unten,  nämlich  lediglich  als  sekun- 
däre aufsteigende  Degeneration  in  Folge  der  wahrscheinlich  primären  Erkrankung 
im  Brust-  und  unteren  Halsmark  (s.  u.). 
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unseren  Fall  nicht  in  gleichem  Grade  gültig),  schliesslich  den  Umstand, 
dass  die  Lokalisation  der  erkrankten  Partien  in  nichts  an  den  Typus  der 
Verkeilung  der  hinteren  Wurzelfasern  im  Rückenmark  erinnert,  und  dass 
die  Erkrankung  durchaus  nicht  vollständig  den  Gesetzen  der  secundären 
Degeneration  folgt  (Preisein  des  Lumbal-  und  Sacralmarkes  trotz 
schwerer  Erkrankung  der  GolTschen  Stränge  im  Halsmark).  Diese 
Bedecken  gelten  genau  so  für  unseren  Fall. 

Dazu  scheint  mir  noch  ein  Umstand  von  Bedeutung.  Wir  sind  bei 
der  Tabes  zu  sehen  gewohnt,  dass  auch  in  sehr  schweren  und  sehr  weit 
fortgeschrittenen  Fällen  die  degenerirten  Partien  in  den  Hintersträngen 
nicht  völlig  frei  von  Markfasern,  sondern  immer  nur  mehr  oder  weniger 
stark  „gelichtet"  sind,  so  dass  dazwischen  stets  noch  einzelne  oder 
selbst  grössere  Mengen  von  Markscheiden  gefunden  werden.  Man  be- 
trachte Tafel  I,  Figur  12  (Präparat  von  einer  sehr  alten  Tabes),  oder 
die  zahlreichen  Photographien  von  Homen  im  Handbuch  der  pathol. 
Anatomie  des  Nervensystems  von  Fiat  au,  Jacobsohn  und  Minor 
(Tafel  IX— XVI),  und  vergleiche  damit  die  Rothmann'schen  Abbil- 
dungen und  unsere  Fig.  1 — 4;  der  Unterschied  springt  ohne  Weiteres 
in  die  Augen,  hier  ist  in  den  erkrankten  Stellen  keine  einzige  Mark- 
faser  zu  finden,  der  Process  hat  wahllos  alles  Mark  in  einem  bestimmten 
umschriebenen  Bezirk  zerstört. 

Das  sind  wohl  Punkte  genug,  die  schon  bei  der  groben  Betrachtung 
die  vorliegende  Erkrankung  des  Rückenmarkes  von  dem  gewöhnlichen 
Bilde  der  Tabes  ganz  wesentlich  unterscheiden. 

Nicht  anders  steht  es  mit  den  Sehnerven.  Wir  fanden  in  den 
Tractus  fast  völliges  Fehlen  aller  Markfasern  (Fig.  6  und  7);  im 
hinteren  Theil  der  Sehnerven  (Fig.  8)  im  Gegensatz  dazu  Vorhanden- 
sein fast  aller  Fasern;  und  noch  weiter  vorn:  Verlust  der  Fasern  etwa 
im  Gebiet  des  papillomaculären  Bündels  (Fig.  9  und  10).  Dagegen  ist 
bei  der  Tabes  der  Faserausfall  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  diffus,  selten 
eine  Bevorzugung  einzelner  Bündel,  und  wenn  Unterschiede  zwischen 
vorn  und  hinten  vorhanden  sind,  dann  finden  sich  ,je  weiter  proximal, 
am  so  zahlreicher  wohlerhaltene  Fasern "  (El  sehn  ig).  Also  auch  der 
Befund  an  den  Sehnerven  wäre  für  eine  Tabes  zum  mindesten  sehr  un- 
gewöhnlich. 

Schliesslich  sehen  wir  im  Grosshirn  unseres  Affen  herdförmige  Ver- 
änderungen, welche,  wie  die  histologische  Untersuchung  zeigt,  ganz 
der  gleichen  Art  sind,  wie  die  im  Rückenmarke  und  in  den  Tractus 
optici.  Ihr  Vorhandensein  ist  mit  dem,  was  wir  über  menschliche  Tabes 
wissen,  nicht  vereinbar,  wenn  wir  nicht  annehmen  wollen,  dass  es 
sich  um   eine  rein    zufällige    und  unwesentliche  Complication  handelt. 
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Zu  dieser  Annahme  drängen  uns  aber  nach  dem  Gesagten  auch  die 
sonstigen  Umstände  keineswegs.  Die  Unmöglichkeit,  die  Erkrankung 
der  Hinterstränge  und  der  Sehbahnen  in  das  Schema  der  secundären 
Degeneration  einzureihen,  spricht  auch  dagegen,  dass  es  sich  um  irgend 
eine  andersartige  Systemerkrankung  handelt,  sei  es  eine  primäre, 
oder  sei  es  eine  secundäre,  im  Anschluss  an  herdförmige  Veränderungen 
in  den  Centralorganen  oder  ausserhalb  derselben. 

Nach  dem  bisherigen  Befund  bleibt  demnach  für  die  Auffassung 
des  Processes  kaum  etwas  anderes  übrig  als  anzunehmen,  dass  es  sich 
um  selbstständige  Erkrankungen  in  den  Hintersträngen,  in  den  Tractus 
optici  und  im  Marklager  der  Centralwindungen  handelt,  um  Erkran- 
kungen von  herdförmigem  Charakter,  allerdings  eigenartiger  Localisation: 
im  Ruckenmark  ein  einziger,  langgestreckter  Herd,  der  in  allen  Höhen 
fast  genau  die  gleiche  Stelle  in  den  Hintersträngen  einnimmt,  im  peri- 
pheren Theil  der  Sehnerven  Beschränkung  auf  die  Gegend  der  papillo- 
maculären  Bündel.  Es  müsste  demnach  eine  Herderkrankung  vorliegen, 
die  vorzugsweise,  bestimmte  uns  von  den  secundären  Degene- 
rationen her  bekannte  Fasergruppen  befallen,  aber  sich  keineswegs  auf 
diese  beschränkt,  sondern  ganz  nach  Art  von  echten  Herden,  mancherlei 
anderes  mit  zerstört  hat.  An  die  häufigste  multiple  Herder k rank ung 
des  Menschen,  die  multiple  Sklerose,  erinnert  die  Art  der  Ver- 
breitung der  Herde  kaum;  für  die  multiple  Sklerose  charakteristisch 
ist  gerade  der  disseminirte  Charakter,  die  verblüffende  Wahllosigkeit, 
mit  der  bald  diese,  bald  jene  Theile  des  Querschnittes  in  buntem 
Wechsel  befallen  werden;  eine  so  auffällige,  fast  absolute  Symmetrie 
durch  Rückenmark  und  Sehbahnen,  eine  so  völlige  Beschränkung 
auf  ganz  bestimmte  räumlich  umschriebene  Abschnitte  einzelner  Faser- 
stränge wäre  zum  mindestesten  ein  sehr  ungewöhnlicher  Befund  bei 
multipler  Sklerose. 

Weiter  dürfte  uns  die  Verwerthung  des  makroskopischen  Befundes 
differentialdiagnostisch  kaum  bringen.  Sehen  wir  zu,  was  uns  die  Be- 
trachtung der  feineren  histologischen  Einzelheiten  für  die  Auffassung  des 
Krankheitsprocesses  und  für  seine  Abgrenzung  gegenüber  anderen  ähn- 
lichen Erkrankungen  lehrt. 

Mikroskopischer  Befund. 

I.  Hinterstränge.  Präparate,  die  nach  dem  Nissl'schen  Farbeprinoip 
(Fixirung  in  96  pCt.  Alkohol,  Färbung  mit  einer  basischen  Anilinfarbe  [Methylen- 
blau B  pat.,  Toluidinblau,  Thionin  u.  s.  w.],   Differencirung  mit  Alkohol  oder 
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Anilinöl-Alkohol)  hergestellt  sind,  lassen  die  erkrankten  Partien  in  den  Hinter- 
strangen dankelblau  erscheinen;  es  ergeben  sich  also  Bilder,  die  etwa  denen 
bei  Behandlang  nach  Marchi  entsprechen  (cf.  Taf.  I,  Fig.  5);  am  dunkelsten 
ist  stets  die  Gegend  der  Spitze  der  ungefähr  dreieckigen  Degenerationsfigur 
und  die  lateralen  Rander,  am  hellsten  die  Basis  des  Dreiecks.  Bei  schwacher 
Vergrößerung  (Zeiss  AA)  erkennt  man  eine  diffuse  Vermehrung  der  Kerne  in 
den  erkrankten  Gebieten  und  —  namentlich  an  den  Stellen  der  stärkeren 
Veränderungen  —  eine  nicht  unerhebliche  Anhäufung  von  zelligen  Elementen 
am  die  Gefasse  (vergi.  dazu  das  ganz  analoge  Bild  aus  dem  Tractus  opticus, 

Fig.  15). 

Bei  Anwendung  starker  Vergrösserungen  (Oel-Immersion)  ergiebt  sich  in 

den  einzelnen  Höhen  des  Rückenmarkes : 

Lendenanschwellung:  An  den  nach  Nissl  sich  am  stärksten  dunkel 
färbenden  Stellen  sind  die  zelligen  Elemente  fast  ausschliesslich  Körnchen- 
zellen (s.  Zeichnung  Fig.  17,  vergl.  auch  Fig.  18  kz),  d.  h.  grosse  kugelige 
Zeilen  mit  meist  excentrisch  gelegenen  kleinen  dunklen  Kernen  und  mit 
blassen,  gut  abgegrenzten  Protoplasmaleibern,  welche  eine  feine  gitterformige 
Zeichnung  aufweisen  und  welche  viele  kleine,  sowie  häufig  ausserdem  einige 
grössere,  kugelrunde,  stärker  lichtbrechende,  ungefärbte  Hohlräume  ein- 
schliessen;  eine  abgesetzte  Zellleibsmembran  ist  nicht  vorhanden,  die  Peri- 
pherie der  Zelle  wird  von  demselben  feinkörnigen  Protoplasma  gebildet,  wie  die 
Wände  der  kleinen  und  grossen  Hohlräume;  der  Kern  ist  selten  rund,  sondern 
meist  von  benachbarten  Hohlräumen  im  Protoplasma  dellenförmig  eingedrückt. 
Diese  Körnchenzellen  liegen  stellenweis  eng  gedrängt,  sodass  sie  sich  gegen- 
seitig berühren  und  im  Schnitt  überlagern,  an  anderen  Orten  liegen  sie  etwas 
lockerer,  etwa  wie  auf  Fig.  17.  Ganz  besonders  eng  gelagert  sind  sie  in  den 
Lymphscheiden  um  die  Gefasse,  hier  bilden  sie  zusammen  vielfach  eine  schwer 
entwirrbare  Protoplasmamasse,  aus  der  nur  die  Kerne  deutlich  hervorstechen. 

An  den  Orten  der  stärksten  Veränderungen  finden  sich  zwisohen  den 
Körnchenzellen  mehr  unregelmässige  schlecht  begrenzte  Protoplasmamassen 
mit  Körnchen  und  kleinen  Vakuolen,  Massen,  zu  welchen  sich  zugehörige  Kerne 
nicht  auffinden  lassen. 

Zweitens  sind  in  den  erkrankten  Partien  Gliazellen  vorhanden,  und  zwar 
nur  spärlich  da,  wo  viele  Körnchenzellen  sind,  zahlreicher  dort,  wo  die 
Körnchenzellen  weiter  auseinander  liegen.  Die  Gliazellen  weisen  fast  ausnahms- 
los sehr  starke  progressive  Veränderungen  auf:  grosse  blasse  Kerne,  oft  mit  einem 
einzigen  kernkörperartigen  Gebilde,  grosse  deutliche  dunkle  Protoplasmaleiber ; 
sehr  viele  von  ihnen  zeigen  die  Form,  welche  Nissl  als  „gemästete"  be- 
zeichnet (s.  Fig.  18,  gm;  im  Rückenmark  nur  selten  so  riesig  wie  vielfach  im 
Gehirn);  daneben  andere  Formen  (Fig.  17,  g  und  gj),  gar  nicht  selten  mit 
zahlreichen  Vakuolen  im  Zellleib.  Kleine  dunkle  Gliakerne  ohne  deutlich  sicht- 
baren Leib  sind  nur  spärlich  vertreten. 

Die  Gefässendothelien  sind  im  Ruhezustand :  tief  dunkle,  platt  an  der 
Wand  liegende  Kerne;  keinerlei  Wucherungserscheinungen.    Die  Gefasse  über- 
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haupt  recht  spärlich  und  sicherlich  nicht  vermehrt.  Nirgend  sind  Andeutungen 
von  Gefässsprossen  oder  neugebildete  Gefasse  zu  sehen. 

Ausser  diesen  Körnchenzellen,  Gliaelementen  und  Endothelien  sind  andere 
zellige  Bestandtheile  in  den  erkrankten  Partien  nicht  vorhanden;  keine  „freien 
Kerne"  (soweit  man  darunter  nicht  die  angeführten  spärlichen  kleinen  Glia- 
elemente  versteht),  keine  Lymphocyten,  Plasmazellen  oder  Leukocyten,  keine 
als  bindegewebige  aufzufassende  Elemente  (ausser  den  wenigen,  nicht  ver- 
mehrten Adventitialkernen).  Die  beschriebenen  Zellmäntel  um  die  Gefasse  be- 
stehen ausschliesslich  aus  Körnchenzellen. 

Die  helleren,  weniger  stark  veränderten  Partien  an  der  Peripherie  des 
Kückenmarkes  unterscheiden  sich  von  den  beschriebenen  dadurch,  dass  sie 
viel  weniger  Körnchenzellen  enthalten,  dass  diese  Körnchenzellen  lauter  grosse 
Elemente  sind,  dass  dazwischen  relativ  viele  Gliazellen  liegen  und  zwar  in  der 
Nähe  des  freien  Randes  des  Rückenmarkes  vorwiegend  grosse  Spinnenformen, 
nach  der  Tiefe  zu  mehr  „gern ästete a. 

Die  Grenze  gegen  die  normal  gebliebenen  Theile  der  Hinterstränge  ist 
nicht  ganz  scharf;  die  Kz.  werden  immer  seltener,  sie  gehen  in  Formen  über, 
welche  Körnchenzellen  nur  noch  ähnlich  sehen,  aber  sonst  mehr  Gliazellen 
gleichen  mit  zackigem  Kern  und  einigen  grossen  Vakuolen  im  Zellleibe ;  schliess- 
lich finden  sich  nur  mehr  dunkle  kleine  Gliakerne. 

Häniatoxylin-van  Gieson-Präparate  von  demselben  Block  (Alkoholfixirung) 
zeigen  ganz  entsprechende  Veränderungen  an  den  zelligen  Elementen  (s.  die 
Mikrophotographie,  Fig.  16,  welche  besonders  die  Körnchenzellen  gut  erkennen 
lässt).  Dazu  stellt  sich  heraus,  dass  in  dem  ganzen  Gebiet  zahlreiche  Glia- 
fasern  vorhanden  sind  (auf  Querschnitten  durch  das  RM.  vorwiegend  quer  ge- 
troffen), und  zwar  nicht  nur  in  den  Randpartien,  sondern  auch  an  den  Stellen, 
wo  ausser  massenhaften  Körnchenzellen  nur  wenige  Gliazellen  zu  finden  sind. 
Zweitens  ergiebt  sich,  dass  sehr  viel  mehr  Axency  linder  da  sind,  als  Mark- 
scheidenpräparate vermuthen  lassen;  an  den  Rändern  gegen  das  Gesunde  hin 
und  längs  der  dorsalen  Peripherie  des  RM.  finden  sich  reichlich  nackte  Axen- 
cylinder  ohne  Markscheide;  aber  auch  noch  mehr  gegen  das  Centrum  der 
schweren  Veränderungen  zu  findet  man  sie  zwischen  den  Kz. ;  nur  ist  es  hier 
nicht  immer  leicht,  sie  mit  Sicherheit  von  den  quergetroffenen  dicken  Glia- 
fasern  zu  unterscheiden,  wenn  sie  sich  auch  meist  durch  ihren  blauon  Farben- 
ton gut  abheben. 

Marchi präparate  zeigen  bei  Betrachtung  mit  der  Oelimmersion :  Massen- 
hafte kleine,  ganz  runde  Körnchen,  erheblich  kleiner  als  die  gewöhnlichen 
Marchibrocken,  die  man  beispielsweise  in  seoundär  degenerirten  Strängen  findet 
(wie  auf  Fig.  13),  und  auch  nicht  so  tief  schwarz  wie  diese,  sondern  dunkel- 
braun (also  wohl  den  sogenannten  Elz  holz 'sehen  Körperchen  entsprechend). 
Diese  Körnohen  liegen  zum  Theil  diffus  frei  im  Gewebe,  besonders  dicht  ge- 
drängt z.  B.  in  den  am  stärksten  geschwärzten  Theilen  in  der  Spitze  der  drei- 
eckigen Degenerationsfigur  auf  dem  RM. -Querschnitt  (vergl.  Fig.  5),  zu  einem 
grossen  Theil  aber  liegen  sie  zu  rundlichen  Haufen  vereint  (Fig.  14).  Solche 
rundlichen  Haufen  sind  ganz  besonders  zahlreich  um  die  Gefasse  herum  vor- 
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banden.  Sie  treten  am  klarsten  hervor  an  Stellen,  wo  die  Schwärzung  nicht 
ganz  so  hochgradig  ist  (Fig.  14  ist  ein  Photogramm  aus  einer  solchen  Stelle). 
Grosse,  tiefschwarze,  verschieden  geformte  Marchi-Brocken  nnd  -Klumpen  sind 
dazwischen  nur  spärlich  zu  sehen,  etwas  zahlreicher  lediglich  an  den  Ueber- 
gangsstellen  zum  Normalen.  Bei  Nachfärbung  der  Marchischnitte  mit  Saffranin 
oder  noch  hesser  mit  Toluidinblau  stellt  sich  heraus,  dass  in  jedem  der  ge- 
schilderten runden  Körnchenhaufen  ein  Zellkern  liegt  (nie  bei  den  Marchi- 
brocken !),  und  dass  zwischen  den  Körnchen  jeden  Haufens  und  um  den  ganzen 
Haufen  herum  schmale  Protoplasmasäume  laufen :  also  jeder  solcher  Haufen  hat 
dieDignität  einer  Zelle;  er  entspricht  nach  Grösse,  Gestalt  und  Lage  vollkommen 
den  Körnchenzellen  auf  dem  Nissl-Bilde.  Noch  deutlicher  wird  dies  Verhalten 
bei  Sudan-Färbung  (Formolfixirung,  Gefrierschnitte,  Sudan  III,  Hämatoxylin) : 
hier  sind  die  nach  Marchi  dunkelbraun  gefärbten  Körnohen  tiefroth,  Kern 
und  Protoplasma  treten  deutlich  hervor  (s.  Zeichnung  Fig.  20).  Die  Marchi  - 
brocken  geben  die  rothe  Sudanreaction  nicht. 

Auf  Längsschnitten  durch  die  HStr.  ist  eine  regelmässige  Anordnung  der 
Körnchen,  etwa  in  Längsroihen,  nicht  erkenntlich. 

Weigert 'sehe  Markscheidenpräparate  zeigen  bei  starken  Vergrösserungen 
nur  ganz  vereinzelte  blasse,  meist  aufgetriebene  Markringe  in  den  erkrankten 
Partien. 

Unterer  Theil  der  Lendenanschwellung.  Die  erkrankte  Partie  ist 
kleiner,  reicht  nicht  ganz  an  die  Peripherie  heran.  Auf  Hämatoxylin-van  Gieson- 
Präparaten  nach  Fixirung  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit:  zahlreiche  Kz.  in 
einem  dichten  Gliafasernetzwerk.  Dazwischen  zahlreiche  nackte  Axencylinder. 
Im  unteren  Lendenmark  und  im  Sacralmark  sind  erkrankte  Partien 
nicht  zu  erkennen.  Keine  seeundären  Degenerationen  (Markscheiden-  und 
Marchipräparate),  nirgend  eine  Kz. 

Im  Brustmark  und  ebenso  im  Halsmark  sind  die  histologischen 
Bilder  genau  die  gleichen  wie  im  Lendenmark. 

In  der  Höhe  des  Beginnes  der  Hinterstrangkerne  finden  sich  in  den 
HStr.  auf  Marchi präparaten  fast  ausschliesslich  dunkle  grosse  Marchischollen, 
namentlich  in  den  Bur  dach 'sehen  Strängen;  in  den  G  oll 'sehen  Strängen 
ausserdem  kleine  braune  Körnchen  und  vereinzelte  Körnchenhaufen  (Kz.).  In 
den  Hinterstrangkernen  selber  sind  nur  einzelne  mittelgrosse  Marchibrocken 
vorhanden. 

U.  Seitenstränge.  Es  besteht,  wie  bereits  erwähnt,  eine  absteigende 
seeundäre  Degeneration  der  ganzen  Py.-Bahn  vom  Hemisphärenmark  bis  her- 
unter ins  Sacralmark;  sie  ist  überall  auf  der  einen  Seite  (links)  etwas  aus- 
gesprochener wie  auf  der  anderen.  Der  histologische  Befund  im  Gebiet  dieser 
seeundär  degenerirten  Partien  ist  wesentlich  verschieden  von  dem  in  den  er- 
krankten HStr.- Abschnitten.  Auf  Nissl präparaten  treten  die  PySStr.  bei 
schwacher  Vergrösserung  überhaupt  kaum  durch  dunklere  Färbung  hervor 
(wohl  aber,  wie  wir  sahen,  sehr  deutlich  auf  Markscheiden-  und  Marchi - 
präparaten,  s.  Figg.  2,  4,  5).  Auf  Methylenblauschnitten  fallt  bei  Betrachtung 
mit  der  Oelimmersion  auf,    dass    im  Gebiet  der  PyS.  die  Gliakerne  zum  Theil 
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etwas  grösser  und  blasser  sind  als  in  anderen  Theilen  der  SS.,  dass  sie  ferner 
sehr  vielfach  einen  deutlich  gefärbten  Leib  haben,  der  aber  nicht  protoplasma- 
reich und  abgerundet  ist,  sondern  aus  spinnenförmigen  schmalen  Fortsätzen 
besteht.  Die  Fortsätze  benachbarter  Zellen  anastomosiren  an  vielen  Stellen 
mit  einander,  bilden  ein  loses,  unregelmässiges  Geflecht,  und  dieses  schliesst 
vielfach  einzelne,  grössere  rundliche  Hohlräume  ein  mit  starker  lichtbrechendem 
Inhalt.  Im  Brustmark  ist  diese  Netzbildung  der  Gliazellen  deutlicher  als  im 
Lendenmark.  Manchmal  liegen  eine  Anzahl  solcher  Hohlräume  dicht  um  eisen 
Kern;  dann  entstehen  Bilder,  die  den  in  den  HStr.  beschriebenen  Kz.  ähnlich 
sehen ;  aber  diese  Gebilde  sind  hier  nur  selten  abgerundet  und  allseitig  frei, 
vielmehr  zackig  und  oft  mit  benachbarten  zusammenhängend;  Färbung  mit 
Hämatoxylin-van  Gieson  zeigt  noch  klarer,  dass  sie  dem  ganzen  Gliaretioulum 
des  Rücken mai kes  eingefügt  sind ;  nur  sehr  selten  findet  man  einige  solche 
Elemente,  die  frei  im  Gewebe  liegen,  und  die  dann  nach  ihrer  Form,  Lage 
und  ihren  Farbreactionen  von  den  Kz.  der  HStr.  nicht  zu  unterscheiden  sind. 

Gefässendothelien  ohne  grobe  Veränderungen;  keine  „Zellmäntel"  um  die 
Gefässe. 

Auf  Marchi präparaten  (s.  Fig.  13):  Grosse,  ziemlich  weit  auseinander 
liegende,  rundliche  oder  etwas  unregelmässige  tiefschwarze  Brocken;  dazwischen, 
immer  nur  einzeln,  kleine  hellere  Körnchen  (Elzholz'sche  Körperchen),  aber 
nie  Körnchen  häufen  (wie  auf  Fig.  14).  Nachfärbungen  mit  Toluidin  lassen 
irgend  welche  engen  räumlichen  Beziehungen  von  Kernen  zu  den  Brocken  oder 
Protoplasmaüberzüge  nicht  erkennen.  Die  Sudanreaotion  fällt  negativ  aus, 
d.  h.  die  Marohibrocken  färben  sich  nicht  roth  mit  diesem  Farbstoff. 

III.  Uebriges  Rüokenmark.  Im  übrigen  Rückenmark  sind  für  das 
Verständniss  des  Krankheitsprocesses  verwerthbare  pathologische  Veränderun- 
gen nicht  aufzufinden.  Die  Menge  der  sich  nach  Marchi  schwarz  färbenden 
Pünktchen  ist  diffus  etwas  vermehrt. 

Die  grossen  Vorderhornzellen  sind  meist  blass,  ihre  färbbare  Substanz 
feinkörnig  zerfallen,  ihre  Kerne  zum  Theil  klein  und  dunkel;  fast  alle  Nerven- 
zellen (am  stärksten  kleine  VH-Zellen  und  viele  HH-Zellen)  sind  bedeckt  mit 
feinen  Incrustationen  („Golginetze"),  deshalb  sind  auch  die  Dendriten  oft  sehr 
weit  hin  sichtbar. 

Die  hinteren  Wurzeln  lassen  auch  bei  Anwendung  starker  Vergrösserungen 
keine  krankhaften  Veränderungen  erkennen.  In  den  Spinalganglien  kein  Zell- 
ausfall, keine  sicheren  schweren  Zellerkrankungen. 

Die  Pia  zeigt  allenthalben  normales  Aussehen,  jedenfalls  keine  Ver- 
dickungen und  keine  zelligen  Infiltrationen. 

IV.  Seh  bahnen.  In  den  Tract.  optici  ist  die  Art  und  die  Localisation 
der  histologischen  Veränderungen  etwas  complicirter  als  in  den  Rückenmarks- 
Hintersträngen ;  die  Veränderungen  sind  nicht  gleichmässig  über  den  ganzen 
Querschnitt  ausgebreitet,  vielmehr  liegen  verschieden  schwer  erkrankte  Partien 
nebeneinander,  dabei  aber  stets  — vom  Corpus  geniculatum  bis  zum  Cbiasma  — 
in  genau  den  gleichen  Lagebeziehungen,  so  dass  auf  entsprechenden  Stellen 
des  Querschnittes  jedesmal   dieselben  histologischen  Veränderungen  zu  finden 
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sind.  Es  hat  demnach  der  Process  einen  ausgesprochen  sträng-  resp.  bündei- 
förmigen Charakter.  Es  besteht  zweitens  eine  ganz  auffallende  Uebereinstim- 
mong  zwischen  dem  linken  and  rechten  Tractas ;  diese  ist  so  gross,  dass  es  bei 
Blocken,  die  nicht  schon  bei  der  Herausnahme  genau  bezeichnet  worden  waren, 
spater  manchmal  unmöglich  war,  sicher  zu  bestimmen,  ob  sie  der  linken  oder 
rechten  Seite  angehören.  Es  ist  deshalb  überflüssig,  im  Folgenden  zwischen 
beiden  Tractus  zu  unterscheiden. 

Im  Allgemeinen  gilt,  dass  die  schwersten  Veränderungen  in  den  centralen 
Partien  der  Sehstreifen  vorhanden  sind,  die  geringeren  ausschliesslich  in  einer 
etwas  mehr  oder  weniger  breiten  Randzone;  letztere  umfasst  den  bei  weitem 
kleineren  Theil  des  Gesammtquerschnittes. 

Im  Centrum  sind  die  histologischen  Einzelheiten  genau  die  gleichen  wie 
in  den  am  schwersten  veränderten  Partien  der  Hinterstränge  (s.  d.):  völliges 
Fehlen  der  Markscheiden,  bei  Markscheiden  -  Färbung  nur  ganz  vereinzelte 
schwarze  kugelige  Gebilde;  auf  Nisslpräparaten  massenhafte,  dicht  gedrängte, 
an  anderen  Stellen  etwas  lockerer  liegende  Körnchenzellen  der  gleichen  Art 
wie  im  Rückenmark;  Anhäufung  dieser  Kz.  in  den  Lymphscbeiden  um  die  Ge- 
isse (s.  Fig.  15);  dazwischen  grosse  Gliaelemente  in  looal  wechselnder  Menge, 
und  zwar  ihrer  Gestalt  nach  in  den  oentralsten  Partien  fast  ausschliesslich 
„gemästete"  Formen  (vergl.  Fig.  18 gm),  weiter  nach  dem  Rande  hin  mehr 
Spinoenformen  (etwa  wie  Fig.  19  gx,  nur  meist  noch  grösser),  dazu  nur  recht 
wenige  mit  dunklem  Kern  und  kleinem  Zellleib;  ausser  Körnchen-  und  Glia- 
zellen  auch  hier  in  den  Tractus  von  zelligen  Elementen  nur  noch  Gefössendo- 
thelien,  sonst  keinerlei  zellige  Bestandteile ;  die  Gefässwandelemente  hier 
gleichfalls  fast  überall  von  normalem  Aussehen,  nur  hin  und  wieder  etwas  ge- 
schwellt; nirgend  Gefässsprossen  oder  neugebildete  Gefässe.  Bei  Färbung 
mit  Haem.-van  Gieson,  Nigrosin,  Eisenhämatoxylin  (Heidenhain)  u.  ähnl. 
mehr:  Gliafasern  in  der  Mitte  des  Querschnittes  spärlich  (meist  recht  dicke 
Fasern),  nach  dem  Rande  zu  überall  zahlreicher;  reichlioher  dort,  wo  die 
Spinnenformen  der  Gliazellen  vorwiegen,  weniger  reichlich  im  Gebiet  der  „ge- 
mästeten" Elemente ;  sie  lassen  sich  vielfach  in  den  Protoplasmaleib  der  grossen 
Spinnenzellen  verfolgen.  Axencylinder,  und  zwar  lediglich  nackte,  in  etwas 
grösseren  Mengen  nur  in  der  Nähe  der  Randpartien,  im  Centrum  spärlich  ver- 
streut zwischen  den  Körnchen-  und  Gliazellen,  hier  wie  im  Rückenmark,  nicht 
überall  leicht  von  dicken  Gliafasern  zu  unterscheiden,  da  elektive  Färbungen 
nicht  gelangen. 

Die  Randzone  des  Tractus  unterscheidet  sich  von  den  centralen  Partien 
einmal  allgemein  dadurch,  dass  sie  erheblich  mehr  Gliafasern  enthält;  an  den 
meisten  Stellen  der  Peripherie  ist  der  Gliarandsaum  der  Sehstreifen  erheblich 
verdickt,  mit  ihm  in  engem  Zusammenhang  stehen  dann  die  zu  schildernden 
localen,  noch  stärkeren  Vermehrungen  der  Glia.  Zweitens  nehmen  nach  dem 
Rande  hin  im  Allgemeinen  die  erhalten  gebliebenen  Axencylinder  an  Zahl  zu, 
und  es  treten  markbaltige  Nervenfasern  auf.  Dieser  U ebergang  ist  an  manchen 
Stellen  ein  allmählicher;  an  anderen  Stellen  lassen  sich  in  der  Randzone  be- 
stimmte, durch   histologische  Eigenheiten   gekennzeichnete   kleine  Felder  ab- 
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grenzen,  und  diese  liegen,  wie  schon  hervorgehoben,  in  beiden  Sehstreifen, 
in  deren  ganzem  Verlauf,  bis  hinein  ins  Cbiasma,  stets  an  der  gleichen  Stelle. 
Es  sind  das: 

Am  unteren  Rande  des  Tractus,  mehr  nach  aussen  hin,  ein  Feld  (z)  ?on 
ovaler  Gestalt,  das  schätzungsweise  den  zehnten  Tbeil  des  Gesammtquer- 
schnittes  ausmacht;  es  bebt  sich  auf  Nissl-  wie  auf  Marchi- Präparaten  durch 
seine  hellere  Färbung  von  der  Umgebung  ab;  hier  liegen  die  Kz.  sehr  viel 
weiter  auseinander,  die  Gliazellen  sind  spärlicher  vorhanden  als  im  Centrnm; 
„ gemästete a  Gliazellen  fehlen  fast  ganz,  es  überwiegen  Spinnenformen,  die 
besonders  reichlich  an  der  Peripherie  zu  finden  sind,  dazwischen  kleine  runde 
Formen  mit  unbedeutendem  Leib.  In  diesem  Gebiet  sind  besonders  zahlreich 
nackte  Axencylinder  vorhanden,  an  Menge  allmählich  vom  Rande  nach  dein 
Innern  hin  abnehmend,  dazu  (auf  Weigert- Pal- Präparaten,  s.  Fig.  7)  eine 
massige  Menge  markhaltiger  Nervenfasern,  deren  Markscheiden  aber  grössten- 
theils  blas 3,  gebläht  und  unregelmässig  sind.  Das  histologische  Bild  dieses 
Feldes  geht  langsam,  ohne  jeder  scharfe  Grenze,  in  das  geschilderte  der  cen- 
tralen Partien  über. 

Ein  zweites,  gut  abgrenzbares,  etwas  kleineres  Feld  (v)  liegt  gegenüber, 
also  am  oberen  Rande  nach  innen  zu.  Hier  zeigen  Nisslpräparate  annähernd 
normale  Verhältnisse:  keine  Kz.,  Glia  nahezu  in  Ruhe;  es  enthält  dichtge- 
drängte markbaltige  Nervenfasern ;  diese  verlassen  in  einem  compacten  Bändel 
den  Tractus  kurz  vor  dem  Chiasma  (beginnende  Kreuzung?  s.  Fig.  7). 

Drittens  zeigt  einen  abweichenden  Befund  der  obere  Rand  des  Tractus 
(s):  Die  Kz.  haben  hier  nicht  so  schöne  grosse  runde  Formen  wie  an  anderen 
Stellen,  sie  sind  blass,  haben  unregelmässige  Conturen  und  zackige,  manchmal 
zerfallene  Kerne;  die  Gliazellen  sind  gross ten theils  Astrocyten,  aber  klein, 
dunkel,  spitzig;  dazwischen  liegen  blasse,  unregelmässige,  körnige,  schlecht 
definirte  Massen,  die  z.  Th.  sich  naoh  Weigert -Pal  schwärzen;  Markscheiden 
und  nackte  Axencylinder  fehlen ;  die  Gliafasern  sind  vermehrt  und  bilden  ein 
feines,  ziemlich  dichtes  Netzwerk. 

Marchipräparate  lassen  den  Tractus  opticus  tiefschwarz  erscheinen  in  der 
licbtbraunen  Umgebung;  nur  das  Feld  z  erscheint  etwas  heller  als  der  Rest 
Bei  Betrachtung  mit  der  Oelimmersion  ergaben  sich  dieselben  Verhältnisse  wie 
in  den  Hintersträngen  (s.  d.):  dicht  gedrängte  Körnchenhaufen  und  zahlreiche 
freie,  dunkelbraune,  kleine  Körnchen  (Elzholz'sche  Körperchen),  dazwischen 
nur  relativ  wenige  Marchibrocken ;  bei  Nachfärbungen  stellt  sich  jeder  Körnchen- 
haufen als  eine  Körnchenzelle  heraus.  Nur  in  dem  helleren  Feld  z  überwiegen 
stellenweise  Marchibrocken  die  Körnchenzellen. 

Da,  wo  der  Tractus  nicht  frei  liegt,  sondern  an  umgebendes  Hirngewebe 
grenzt,  hören  die  pathologischen  Veränderungen  scharf-  auf.  Die  Grenze 
wird  durch  einen  Gefässe  führenden  dichteren  Gliastreif  gebildet;  hinter 
diesem  Streif  findet  man  sofort  kleine  runde  Gliaelemente  (Ruheformen)  und 
auch  sonst  keinerlei  reactive  oder  den  im  Tractus  vorhandenen  gleichartige 
Veränderungen.    Nur  an  einer  Stelle  kurz  vor  dem  Corpus  geniculatum  finden 
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sich  Körnchenzellen  and  gewucherte  Gliaelemente  noch  eine  kurze  Strecke  weit 
in  den  hier  anliegenden  Thalamus  hinein. 

Von  den  Corp.  geniculat.  extern,  ist  das  eine  nach  Nissl,  das 
andere  nach  We  i  g  e  r  t  -  P  a  1  behandelt  un  d  gefärbt  worden .  Auf  Nissl  Präpa- 
raten fehlen  alle  Veränderungen,  wie  sie  für  die  Tract.  opt.  beschrieben  worden 
sind;  die  Glia  ist  in  Ruhe,  Körnchenzellen  sind  nicht  vorhanden,  die  Nerven- 
zellen zeigen  keine  Ausfalle.  Eine  Lichtung  der  markhaltigen  Nervenfasern  ist 
gleichfalls  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen. 

Die  Seh  Strahlung  zum  Hinterhauptslappen  und  der  Fase,  longit.  inf. 
zeigen  normales  Verhalten,  nur  sind  —  auf  Marchipräparaten  —  etwas  mehr 
schwarze  Pünktchen  (keine  Körnchenzellen !)  vorhanden  als  in  der  Umgebung ; 
diese  Pünktchen  lassen  eine  systematische  Anordnung  nicht  erkennen. 

Das  Chi  asm  a  zeigt  (nach  Nissl)  ganz  die  gleichen  äusseren  Verände- 
rungen wie  die  Tractus.  Im  medialen  Theil  beherrschen  Körnchen zellen  und 
gemästete  Gliazellen  das  Bild,  im  lateralen  sind  diese  beiden  Elemente  nur 
spärlich  zu  finden,  dafür  zahlreiche  sehr  grosse  Astrocyten. 

Von  den  beiden  Nervi  optici  war  der  eine  in  Formol,  der  andere  in 
96  proc.  Alkohol  fixirt  worden.  Von  ersterem  wurde  das  hinterste  2—3  mm 
dicke  Scheibchen  in  Weigert's  Schnellchromirung  gebracht  und  nach 
Weigert -Pal  behandelt.  Von  ihm  stammt  das  Präparat  Fig.  8.  Haomatox.- 
r.  Gieson- Schnitte  desselben  Blockes  zeigen,  dass  im  Centrum  ein  sehr  viel 
dichterer  Pilz  aus  feinen  Gliafasern  vorhanden  ist,  dass  die  Gliakerne  etwas 
enger  aneinander  liegen,  auch  etwas  grösser  sind  als  an  der  Peripherie  und 
dass  sich  dort  nicht  dieselbe  gleichmässige  Aneinanderreihung  der  Nerven- 
querschnitte („  Sonnenbildchen a)  findet.    Körnchen  zellen  fehlen  überall. 

Auf  Gefrier-Sudanschnitten  von  dem  zweiten  nach  vorn  folgenden  Scheib- 
chen sind  die  Markscheiden  überall  gelb  gefärbt,  die  rothe  (Fett-)  Reaction  ist 
nirgend  zu  finden. 

Ein  drittes  Scheibchen  kam  aus  Formol  in  Weigert 's  Schnellchromirung 
und  dann  in  Marchi'sche  Lösung.  Makroskopisch  entspricht  das  Bild  etwa 
Fig.  9:  excentrisch  gelegener  heller  Fleck  im  Innern,  dunkelbrauner  Rand. 
Bei  Immersionsvergrösserung :  in  der  braunen  Randzono  mittelgrosse  Marchi- 
brocken  diffus  gleichmässig  vertheilt,  dazwischen  reichlich  kleine  runde  Elz- 
holz'sche  Körperchen;  in  der  hellen  Zone:  Marchibrocken  fehlen  fast  völlig, 
dafür  zahlreiche  kleine  schwarzbraune  Kügelchen  und  dazwischen  eine  massige 
Menge  (6—10  im  Gesichtsfeld)  Haufen  solcher  Kügelchen  (Körnchenzollen  s. 
snb  Rückenmark)  *). 

Das  Mittelstück  des  N.  opt.  (etwas  grösser  als  die  vorigen)  wurde  wie  das 
erste  Scheibchen   behandelt.    Markscheidenpräparate  von   ihm   geben  Fig.  9a 

1)  Präparate  genau  nach  Marchi's  Vorschrift  konnten  nicht  hergestellt 
werden.  Controlpräparate  aus  dem  Rückenmark  ergaben  bei  Vergleich  mit 
richtigen  Marchipräparaten,  dass  die  Bilder  in  beiden  Fällen  im  Wesentlichen 
übereinstimmen,  wenigstens  soweit  es  die  hier  interessirenden  Verhältnisse 
betrifft. 
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und  b  wieder.  Auf  Hämatoxylin-v.  Gieson-Präparaten:  in  der  Degenerations- 
zone das  Gewebe  dichter  und  dunkler  als  die  Umgebung,  die  Sepien  unregel- 
mässiger, ihre  Balken  erheblich  dicker.  Starke  Vergrösserungen  lassen  er- 
kennen, dass  in  diesen  Balken  die  Bindegewebskerne  vermehrt  sind,  und  d&ss 
die  überwiegende  Mehrzahl  der  Gliaelemente  grosse,  blasige,  blasse  Kerne  and 
einen  vergrößerten  astrocytisohen  Leib  hat;  das  Grundgewebe  ist  dicht, 
wird  von  zahlreichen  feinen  Gliafasern  durchzogen ;  Markscheiden  fehlen  ganz ; 
ob  die  feinen  Faserquersohnitte  lediglich  Gliafasern  oder  zu  einem  Theil  aach 
nackte  Axency linder  darstellen,  Hess  sich  an  den  zur  Verfügung  stehenden 
Präparaten  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden.  —  In  einer  Uebergangszone  um 
das  markfaserfreie  Feld  herum  ist  das  Gewebe  lockerer,  von  spärlichen  grossen 
Spinnen zellen  durchsetzt  und  enthält  grosse  runde,  soharf  ausgeschnittene 
Lüoken.  —  Nach  der  nasalen  Hälfte  des  Querschnittes  hin  treten  immer  mehr 
markhaltige  Nervenfasern  auf,  das  Bild  nähert  sich  allmählich  dem  Normalen; 
nur  sind  auch  hier  die  Gliazellen  noch  in  leichter  Progression  und  die  Glia- 
fasern etwas  vermehrt. 

Pia  und  Dura  sind  hier  wie  überall  frei  von  krankhaften  Veränderungen. 

Auf  dem  dann  nach  vorn  folgenden,  fünften  Block  (mit  Osmium  behandelt, 
wie  der  dritte),  der  bereits  die  centralen  Gefässe  enthält,  ist  der  Befund  ganz 
der  gleiche  wie  auf  dem  dritten,  und  auf  dem  sechsten  (Weigert  —  Pal, 
s.  Fig.  10)  der  gleiche  wie  auf  dem  vierten. 

Der  Rest  der  Nerven  (3—4  mm)  ist  in  Zusammenhang  mit  dem  Bulbus 
geblieben. 

Vom  zweiten  Nervus  opticus  (aus  96pCt.  Alkohol)  wurde  das  hinterste 
Scheibohen  (dicht  vor  dem  Chiasma)  und  ein  vorderes  (ca.  5  mm  hinter  dem 
Bulbus)  quer,  das  dazwischen  liegende  Stück  längs  geschnitten  und  nach 
Nissl,  Heidenhain  und  mit  Hämatoxylin  gefärbt.  Die  degenerirte  Zone  ist 
hier,  soweit  der  Vergleich  mit  den  anders  behandelten  Blöcken  des  Formol- 
nerven sichere  Schlüsse  zulässt,  überall  etwas  grösser,  nimmt  aber  im  Uebrigen 
die  gleiche  Lage  ein  wie  dort. 

Hinten  (entsprechend  Fig.  8)  weist  der  centrale  Theil  des  Querschnittes 
etwas  dichter  gelagerte  Kerne  auf;  die  Gliazellen  sind  hier  gross  und  haben 
Astrocytenformen.  „Gemästete1'  Formen  fehlen  ganz.  An  der  Peripherie  sind 
die  Spinnenzellen  kleiner  und  dazwischen  finden  sich  grössere  Mengen  von 
Ruheformen.  Nirgend  sind  Körnchenzellen  vorhanden.  Gliafasern  finden  sich 
in  der  Mitte  reichlicher  als  an  der  Peripherie.  Am  Rande  die  gewöhnliche 
klare  Zeichnung  der  Markscheidenringe  (Hämatoxylin  und  van  Gieson),  in 
der  Mitte  mehr  verwasohene  feinkörnige  Zeiohnung,  Markscheiden  verkümmert 
oder  ganz  fehlend,  dafür  vermehrte  Gliafaserquersohnitte. 

Vorn  (etwa  entsprechend  Fig.  10)  zeigt  die  nasale  Hälfte  dieselben  histo- 
logischen Einzelheiten  wie  hinten  die  Peripherie.  In  der  temporalen,  degenerirteo 
Hälfte  sind  die  Gliazellen  recht  erheblich  vormehrt  und  vergrössert,  vermehrt 
vorwiegend  diejenigen,  welche  die  kleinen  Septen  bilden.  Der  Gestalt  nach 
wiegen  in  den  Septen  grosse  zackige  astrocytische  Formen  (Fig.  19  gx)  vor, 
daneben   finden   sich    solche   mit  eigenartiger  Anordnung  des  Chromatins  zu 


Ueber  eine  Hinterstrang-  and  Sehnervenerkrankung  beim  Affen.      209 

Fäden  und  Brocken  und  mit  relativ  kleinem,  ziemlich  dunklem,  dem  Kern  meist 
ansitzendem  Protoplasmaleib  ohne  Fortsätze  (Fig.  19  g2);  letztere  Elemente 
bilden  die  Mehrzahl  der  innerhalb  der  kleinen  Felder  gelegenen.  „Gemästete" 
Formen  fehlen;  dagegen  sind  Körnchenzellen  vorhanden,  wenn  an  oh  nur 
in  geringen  Mengen.  Sie  liegen  fast  alle  in  einem  Winkel  des  Präparates  in 
Gruppen,  sonst  nur  spärlich  verstreut  (Fig*  19  kz).  Die  Gefässe  zeigen  keiner- 
lei Veränderungen.  Die  Gliafasern  (Heidenhain)  sind  in  der  temporalen 
Hälfte  stark  vermehrt. 

Die  vordersten  3—4  mm  des  Sehnerven  sind  nach  Celloidin -Einbettung 
zusammen  mit  dem  Bulbus  horizontal  geschnitten  worden.  Die  hinteren 
1 2/2  mm  dieses  Stumpfes  zeigen  noch  ganz  dieselben  Veränderungen  wie  das 
eben  beschriebene  quergeschnittene  vordere  Scheibchen  des  Nerven.  Dann  wird, 
nach  vorn  zu,  der  Charakter  des  histologischen  Bildes  ein  anderer:  keine 
Spinnenzellen  mehr,  keine  Körnchenzellen,  sondern,  ausser  den  bindegewebigen 
Elementen,  nur  kleine  dunkle  und  mittelgrosse  blasse  Gliakerne  ohne  Leib 
oder  nur  mit  Andeutungen  eines  solchen.  Diese  Gliakerne  stehen  in  der  medialen 
Hälfte  des  Schnittes  in  regelmässigen  Reihen,  in  der  lateralen  dagegen  dichter 
gedrängt  und  unregelmässig. 

V.  Grosshirn.  Die  Herde  liegen  stets  im  Mark,  nirgend  in  der  Rinde 
oder  in  den  subcortikalen  Ganglien.  Histologisch  entsprechen  die  Ver- 
änderungen in  ihnen  genau  denen  in  den  Hintersträngen  des  Rückenmarkes 
(Fig.  18). 

Auf  Nissl-Präparaten  der  Hirnrinde:  geringe  progressive  Veränderungen 
an  den  Gliazellen.  Nervenzellen  vorwiegend  chronisch  verändert  (Nissl), 
vielfach  lncrustationen,  an  manchen  Stellen  Nissl 's  „schwere u  Zell- 
reranderung. 

Wir  sehen  also:  an  denjenigen  Stellen  der  Hinterstränge,  der  Seh- 
streifen und  des  Hirnmarkes,  welche  wir  auf  Markscheidenpräparaten 
ungefärbt  fanden,  sind  dichtgedrängte  zellige  Elemente  mit  grossen 
Leibern  vorhanden.  Sie  sind  so  zahlreich,  dass  die  erkrankten  Partien 
beispielsweise  auf  Nissl-Präparaten  von  der  umgebenden  weissen  Sub- 
stanz sich  dunkelblau  abheben.  Diese  zelligen  Elemente  sind:  1.  massen- 
hafte Körnchenzellen,  2.  grosse  Gliazellen.  Stellenweise  liegt  Körnchen- 
zelle neben  Körnchenzelle,  und  dazwischen  nur  hin  und  wieder  eine 
Gliazelle;  an  anderen  Partien,  namentlich  am  Rande,  sind  Gliazellen 
häufiger.  Wo  die  Körnchenzellen  sehr  eng  liegen,  haben  die  Gliazellen 
fast  ausschliesslich  die  Form  der  „gemästeten"  (Nissl),  andern  Ortes 
überwiegen  grosse,  zum  Theil  riesige  Astrocyten.  Als  drittes  Element 
geboren  zum  Bilde  grobe  Gliafasern,  reichlicher  stets  in  den  Rand- 
partien, spärlich  im  Centrum  der  Veränderungen.  Markscheiden  lassen 
sich  auch  mit  anderen  Methoden  als  der  Weigert'schen  nicht  nach- 
weisen; dagegen  sind  zweifellos  nackte  Achsency linder  vorhanden,  nur 
gelang  es  nicht,    über    ihre    absolute  Zahl    sicheren    Aufschluss  zu  be- 
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kommen.  In  den  erkrankten  Gebieten  sind  die  Gefässe  spärlich  (wie 
überall  in  der  weissen  Substanz),  ihre  Wand  von  normalem  Aussehen 
(insbesondere  keine  Wucherungen  der  Intima);  es  fanden  sich  nirgend 
Gefässsprossen  oder  neugebildete  Gefässe;  wohl  aber  liegen  um  fast 
alle  Gefässe,  in  den  Lymphscheiden,  mehr  oder  weniger  dichte  Mäntel 
von  Körnchenzellen  genau  der  gleichen  Art,  wie  die  im  Gewebe.  Andere 
zellige  Elemente  als  die  geschilderten  sind  nicht  vorhanden,  insbesondere 
keine  rothen  Blutkörperchen,  keine  Lymphocyten,  keine  Plasmazellen, 
keine  Leukocyten,  keine  Fibroblasten  u.  s.  w.;  Gliazellen  mit  kleinem 
dunklem  Kern  und  kleinem  Leibe,  also  von  normalem  Aussehen,  fehlen 
fast  völlig.     Pia  und  Dura  sind  überall  intact. 

Bevor  wir  diese  histologischen  Einzelheiten  für  eine  anatomische 
Differential diagn ose  des  vorliegenden  Krankheitsprocesses  verwerthen, 
müssen  wir  versuchen,  uns  über  die  Bedeutung  eines  besonderen 
histologischen  Elementes  in  unserem  Falle  klar  zu  werden,  das  sind 
die  Körnchenzellen.  Diese  Elemente  spielen  in  der  Pathologie  der 
Central organe,  und  insbesondere  der  Rückenmarksstränge,  seit  langem 
eine  grosse  Rolle,  fast  so  lange,  als  es  überhaupt  eine  Histopathologie 
des  Rückenmarkes  giebt.  Sie  haben  seit  Gluge  sehr  vielfach  das 
Interesse  in  Anspruch  genommen.  lieber  ihre  Herkunft  in  Gehirn  und 
Rückenmark  sind  die  allerverschiedensten  Meinungen  geäussert  und  ver- 
fochten worden.  Wenn  wir  absehen  von  den  ersten  Auffassungen 
G luge's  und  seiner  Nachfolger,  Auffassungen  die  unsern  modernen 
Anschauungen  nicht  mehr  entsprechen,  giebt  es  kein  celluläres  Bau- 
element des  Nervensystems,  das  nicht  von  diesem  oder  jenem  als 
Ursprungselement  der  Körnchenzellen  angesehen  worden  wäre:  Ganglien- 
zellen, Gliazellen.  Gefässwandelemente,  weisse  Blutkörperchen,  Eiter- 
körperchen  sind  in  buntem  Wechsel  herangezogen  worden.  Die  Her- 
leitung aus  ausgewanderten  Leukocyten  ist  es  wohl  hauptsächlich 
gewesen,  die  zu  der  heute  noch  vielfach  geltenden  Ansicht  geführt  hat, 
dass  das  Vorhandensein  von  Körnchenzellen  allein  schon  die  entzünd- 
liche Natur  eines  Krankheitsprocesses  beweise. 

Einer  der  letzten,  der  sich  mit  diesen  Fragen  eingehend  beschäftigt 
hat,  war  Nissl1).  Er  hebt  mit  Recht  hervor,  dass  gelegentlich  alle 
Zellen,  selbst  die  Nervenzellen,  nekrotische  Gewebstheile  oder  kleine 
Fremdkörper  in  sich  aufnehmen,    dass  es  sich  aber  nicht  empfiehlt,    in 


1)  Fr.  Nissl,  Zur  Histopath.  der  paralyt.  Rindenerkrankung.  Histol. 
und  Histopath.  der  Hirnrinde.  I.  S.  328.  Jena  1904.  —  Siehe  dort  auch  die 
Besprechung  der  neueren  Literatur.  Die  ältere  Literatur  zusammengestellt  in 
Inaug.-Dissert.  von  Bau  ml  er.   Halle  1881. 
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jedem  solchen  Falle  von  Körnchenzellen  zu  sprechen,  sondern  diesen 
Namen,  wie  das  auch  in  der  Literatur  meist  geschehen  ist,  für  be- 
stimmte Elemente  zu  reserviren.  Nissl  schildert  diese  Zellen  eingehend 
and  schlägt  für  sie  als  noch  geeigneter,  weil  weniger  zweideutig,  den 
von  Juliusburger  und  ßödecker  gebrauchten  Namen  „Gitterzellen" 
vor.  Charakteristisch  für  sie  ist:  die  kugelige  Form,  der  kleine  runde 
dunkle  Kern,  der  später  oft  von  allen  Seiten  her  wie  eingedrückt  er- 
scheint, das  recht  constante  Grössen verhältniss  zwischen  Kern  und  Zell- 
leib, das  feine  körnige  Protoplasmanetzwerk  des  Leibes,  in  welchem 
dichtgedrängt  die  „Körnchen"  liegen  (vergl.  Fig.  17,  18,  20  kz).  Wo, 
wie  z.  B.  im  vorliegenden  Falle,  diese  körnigen  Einschlüsse  von  feinen 
Zerfallsproducten  der  Markscheiden  geliefert  werden,  ist  das  Bild  aller 
Körnchenzellen  ein  sehr  gleichartiges  und  klares.  Aehnliche  gleich  - 
massige,  aber  etwas  andersartige  Formen  entstehen,  wenn  die  Körnchen  - 
zellen  voll  gestopft  sind  mit  gut  erhaltenen  rothen  Blutkörperchen,  wie 
man  das  regelmässig  bei  frischen  Blutungen  findet;  wesentlich  andere 
Bilder  geben  wieder  Elemente,  die  mit  unregelmässigen  braunen  Pigment- 
massen beladen  sind  (häufig  in  den  Lymphscheiden  der  Rindengefässe 
bei  Arteriosklerose),  u.  s.  w. 

Nissl  hat  nun  die  Entstehung  und  Bedeutung  dieser  Gebilde 
studirt  bei  eiuer  bestimmten  Gruppe  von  krankhaften  Veränderungen, 
Dämlich  bei  umschriebenen  Zerstörungen  der  Hirnsubstanz  durch  Trauma, 
Blutung,  Erweichung,  Verätzung,  Verbrennung,  Abscedirung,  und  er  hat 
nachgewiesen,  dass  in  diesen  Fällen  die  Körnchenzellen  als  Abkömm- 
linge der  hier  in  den  ersten  Tagen  stets  lebhaft  wuchernden  Gefäss- 
wandelemente  (Endothelien,  Ad ventitial zellen)  aufzufassen  sind. 

In  unserem  Falle,  bei  dem  Affen,  weisen  die  massenhaft  vorhandenen 
Körnchen  zellen  in  den  Hintersträngen,  in  den  Sehstreifen  und  den 
Herden  des  Hirnmarkes  alle  Characteristica  auf,  die  Nissl  für  seine 
mesodermalen  Gitterzellen  angiebt.  Trotzdem  glaube  ich,  dass  es  nicht 
möglich  ist,  für  sie  dieselbe  Genese,  also  aus  proliferirten  Gefässwand- 
elementen,  anzunehmen.  Wir  sahen,  dass  in  unserem  Falle  überall,  an 
Stellen  schwerer  wie  leichterer  Veränderungen,  der  Gefäss-  und  Binde- 
gewebsapparat  in  völliger  Ruhe  sich  befindet,  dass  nirgend  von  einer 
Proliferation  seiner  Bestandtheile  etwas  zu  sehen  ist,  dass  junge  Gefäss- 
schlingen  und  neugebildete  Gefässe  nicht  vorhanden  sind;  es  fehlt  uns 
also  deshalb  schon  die  erste  Unterlage  für  die  Annahme,  die  massen- 
haften Körnchenzellen  als  Abkömmlinge  des  Gefässapparates  aufzufassen. 
Es  fehlt  ferner  ein  anderes  Element  völlig,  das  unter  jenen  von  Nissl 
studirten  Verhältnissen  sich  stets  gleichzeitig  mit  den  Körnchenzellen 
in  reichlichen  Mengen  entwickelt:  die  Fibroblasten. 


212  Dr.  P.  Schröder, 

Auf  der  anderen  Seite  liegen  nicht  die  geringsten  Anhaltspunkte 
vor  für  die  Annahme,  dass  die  Körnchenzellen  sich  etwa  aus  extra- 
vasirten  Lymphocyten  oder  Leukocyten  entwickelt  hätten ;  es  ist  bei  der 
Beschreibung  hervorgehoben  worden,  dass  freie  weisse  Blutkörperchen 
weder  in  den  Räumen  um  die  Gefässe  noch  im  Gewebe  irgend  wo  an- 
zutreffen sind,  und  die  Thatsache  allein,  dass  die  Körnchenzelleo  in 
grösseren  Mengen  in  den  Lymphscheiden  um  die  Gefässe  herum  zu 
finden  sind,  darf  durchaus  nicht  als  Beweis  für  ihre  Herkunft  ans  dem 
Gefässinnern  angesprochen  werden.  Das  Gehirn  und  Rückenmark  hat 
keine  anderen  Lymphbahnen  als  die  adventitiellen  und  perivasculären 
Räume;  was  deshalb  an  gröberen  Bestandteilen  die  Centralorgane  auf 
dem  Wege  der  Lymphbahnen  verlässt,  müssen  wir  im  Präparat  eine 
Zeit  lang  um  die  Gefässe  herum  liegen  finden;  und  dass  es  sich  bei 
diesen  Körnchen zellen,  gerade  so  wie  bei  den  Nissl 'sehen,  um  Elemente 
handelt,  die,  mit  Zerfallsproducten  des  Gewebes  reichlich  beladen,  im 
Lymphstrome  abfahren  —  soweit  sie  nicht  in  loco  schon  wieder  zu 
Grunde  gehen  — ,  das  dürfen  wir  wohl  als  sicher  ansehen. 

Nach  dem  Gesagten  bleibt  für  die  Genese  der  Körnchenzellen  .des 
vorliegenden  Falles  als  Matrix  nur  noch  die  Glia,  und  das  ist  ja  eine 
Auffassung,  die  von  vielen  Autoren  getheilt  wird,  eine  Auffassung,  deren 
Unzulänglichkeit  für  ganz  bestimmte  Fälle  nachgewiesen  zu  haben 
u.  A.  Nissl 's  Verdienst  ist;  dass  seine  histogenetische  Erklärung  nicht 
für  alle  Fälle  passt,  hebt  N.  selber  a.  a.  0.  hervor1). 

Wir  werden  kaum  anders  können  als  annehmen,  dass  in  unserem 
Falle  Gliazellen  die  Zerfallsproducte,  hauptsächlich  der  Markscheiden, 
in  sich  aufgenommen,  dann  sich  aus  dem  Verbände  des  Gliaretikulums 
losgelöst  haben,  freigeworden  sind,  und  in  Gestalt  von  Körnchen- 
zellen die  Aufräumungsarbeiten  besorgen,  indem  sie  die  Detritusmassen 
theils  an  Ort  und  Stelle  allmählich  assimiliren,  theils  in  die  Lymph- 
bahnen schleppen.  Ein  anderer  Theil  der  Gliaelemente  betheiligt  sich 
daran  nicht,  sondern  reagirt  durch  Grösserwerden  des  Kernes  und  Zell- 
leibes, sowie  durch  Production  von  Gliafasern,  sorgt  also  mit  anderen 
Worten  für  Ersatz  des  zu  Grunde  gegangenen  Gewebes.  Ob  dabei  von 
vornherein  bestimmte  Elemente  prädestinirt  sind,  diese  resp.  jene  Tha- 
tigkeit  auszuführen,  ob  insbesondere  gewisse  Gliazellen  in  engerem 
Connex  zu  den  Nervenfasern  stehen,    analog  etwa  den  Seh  wann 'sehen 


1)  Mir  ist  kürzlich  ein  ungewöhnlicher  Fall  von  Paralyse  vorgekommen, 
bei  dem  ioh  mir  die  zahlreich  vorhandenen  Körnchenzellen  auch  nur  als  Ab- 
kömmlinge der  Glia  erklären  kann. 
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Scbeidenkernen  der  peripheren  Nerven,  wie  Reich  neuerdings  anzu- 
nehmen geneigt  ist,  darüber  fehlt  es  uns  noch  an  Kenntnissen. 

Als  Beweis  der  Entwickelung  eines  histologischen  Elementes  aus 
einem  anderen,  hier  also  der  Körncbenzellen  aus  Gliazellen,  pflegt  die 
Nachweisbarkeit  einer  geschlossenen  Kette  von  Uebergaugsfortnen  ge- 
fordert zu  werden.  Zwingend  ist  auch  dieser  Beweis  wohl  nie.  In 
unserem  Falle  würden  sich  solche  üebergangsformen  erkennen  lassen 
in  Elementen,  wie  sie  Fig.  17  g  und  gx  wiedergiebt.  Doch  scheint  es 
mir  nicht  wahrscheinlich,  dass  das  Gros  der  Körnchenzellen  aus  solchen 
grossen,  bereits  stark  progressiv  veränderten  Gliaformen  sich  gebildet 
hat  es  ist  wohl  sehr  viel  eher  anzunehmen,  dass  sie  entstanden  sind 
aus  den  ursprünglichen  kleinen  ruhenden  Formen,  und  Uebergänge  zu 
solchen  finden  sich  namentlich  an  den  äussersten  Rändern  der  krank- 
haften Veränderungen  (s.  d.  Schilderungen  der  Hinterstränge  im  Lendeu- 
mark). 

Halten  wir  diese  Auseinandersetzungen  zusammen  mit  NissTs  Aus- 
führungen, so  werden  wir  annehmen  müssen,  dass  Körnchenzellen  im 
Nervensystem  sich  zum  Mindesten  aus  zwei  ganz  verschiedenen  Ele- 
menten in  grossen  Massen  entwickeln  können,  aus  proliferirenden  meso- 
dermalen  Gefässwandzellen  und  aus  der  ektoderroalen  Glia.  Es  ist  wohl 
kein  Zufall,  dass  das  gerade  Zellarten  sind,  von  denen  wir  wissen,  dass 
sie  unter  pathologischen  Verhältnissen  sehr  stark  waudlungsfähig  sind, 
und  auf  die  geringfügigsten  Reize  hin  in  der  allerverschiedensten  Weise 
durch  Form  Veränderung  und  Vermehrung  reagiren.  Wir  werden  später 
Doch  kurz  zu  reden  haben  von  einem  dritten  Element,  welches  Körnchen- 
zellen zu  liefern  im  Stande  ist:  die  Seh  wann 'sehen  Scheidenzellen.  — 
Diesen  Versuchen,  sich  über  die  Genese  bestimmter  histopat  ho  logisch  er 
Bauelemente  Klarheit  zu  verschaffen,  kommt  nicht  lediglich  theoretisches 
Interesse  zu,  wir  werden  alsbald  sehen,  dass  die  sich  auf  sie  gründenden 
Anschauungen  ausschlaggebend  für  die  Auffassung  des  ganzen  zu  Grunde 
liegenden  Krankheitsprocesses  sein  können. 


Wenden  wir  uns  nun  dazu,  den  erhobenen  histopathologischen  Be- 
fund differential diagnostisch  für  die  Deutung  des  Krankheitsprocesses  zu 
verwerthen. 

Die  Literatur  über  die  pathologische  Anatomie  der  Tabes  dor- 
sal is  hat  einen  recht  erheblichen  Umfang  gewonnen.  Der  bei  Weitem 
grösste  Theil  der  Arbeiten  darüber  beschäftigt  sich  aber  mit  roin  locali- 
satorischen  Fragen,  mit  der  Feststellung,  in  welchen  Abschnitten  der 
Hinterstränge  Markfasern  zu  Grunde  gegangen  sind.  Was  sich  sonst  an 
Angaben  über  die  Art  der  feineren  histologischen  Veränderungen  findet, 
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ist  wenig;  man  weiss,  dass  Axencylinder  -f-  Markscheiden  verschwinden, 
und  dass  eine  „raumausfüllende  Vermehrung  der  gliösen  Zwischen- 
Substanz"  ohne  Vermehrung  der  Gliazellen  eintritt1).  Aber  das  sind 
sog.  sklerotische  Vorgänge,  die  sich  bei  verschiedenen  Erkrankungen 
der  markhaltigen  Nervenfasern  im  Centralnervensystem  schliesslich  ein- 
stellen. Von  anderen  Autoren  wird  gelegentlich  kurz  erwähnt,  dass  bei 
subacuten  Fällen  von  Tabes  oder  in  den  nicht  seltenen  acuten  Schüben 
im  Verlauf  der  Erkrankung  Körnchenzellen  um  die  Gefässe  und  eine 
etwas  lebhaftere  Proliferation  der  Gliazellen  gefunden  werden  könne 
(Redlich,  Schmaus,  Homen);  als  sehr  häufiger,  wenn  nicht  regel- 
mässiger Befund  wird  sonst  nur  noch  die  Infiltration  der  Pia  mit 
Lymphocyten  und  Plasmazellen  angeführt,  und  es  scheint,  als  ob  bei 
alten  Fällen  wie  bei  frischen  gleich  regelmässig  diese  Infiltrate  auch  im 
Innern  des  ganzen  Rückenmarks,  längs  des  spärlichen  Bindegewebes  am 
die  Gefässe,  vorhanden  sind2).  Damit  ist  wohl  das,  was  wir  über  die 
histologischen  Veränderungen  bei  Tabes  wissen,  im  Wesentlichen  er- 
schöpft. Der  Befund  in  unserem  Falle  ist  ein  ganz  anderer;  der  Process 
trägt  den  Charakter  eines  sehr  viel  stürmischeren  und  gröberen,  als  wir 
es  bei  der  Tabes  zu  sehen  gewohnt  sind,  und  es  fehlen  andererseits  gerade 
diejenigen  histologischen  Elemente,  die,  wie  es  scheint,  bei  der  Tabes 
mit  grosser  Regelmässigkeit  zu  finden  sind:  die  Infiltrate  von  Lympho- 
cyten und  Plasmazellen  in  der  Pia  und  den  adventitiellen  Räumen. 

Dagegen  lässt  sich  allerdings  einwenden:  einmal,  die  aus  der  Lite- 
ratur angeführten  Befunde  gehören  vorwiegend  alten  Fällen  von  Tabes 
an,  wir  wissen  sehr  wenig  darüber,  welche  histologischen  Bilder  eine 
frische  Tabes  giebt;  zweitens:  es  ist  gar  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
unserem  klinischen  Bilde  der  Tabes  keineswegs  immer  der  gleiche  ana- 
tomische Process  zu  Grunde  liegt.  In  letzterer  Beziehung  lehrreich  ist 
ein  Fall  mit  sehr  raschem  Verlauf,  den  vor  Kurzem  Perusini3)  be- 
schrieben hat,  und  bei  welchem  sich  anatomisch  fand:  fast  völliges 
Fehlen  der  Markscheiden  in  nahezu  dem  ganzen  Gebiet  der  Hinter- 
stränge,   zahlreiche    Körnchenzellen    (nach    Marchi    sowohl   wie  nach 


1)  E.  Storch,  Ueber  die  pathologisch-anatomisohen  Vorgänge  am  Stütz- 
gerüst des  Centralnervensystems.    Virchow's  Archiv.  Bd.  157.   1899. 

2)  P.Schröder,  Ein  Beitrag  zur  Histopathologie  der  Tabes  dorsalis. 
Centralbl.  f.  Nervenheiik.  XXIX.  S.  585.  1906. 

3)  G.  Perusini,  Tabes  dorsalis,  Taboparalyse  oder  Myelitis?  Monats- 
schrift f.  Psych,  u.  Neurol.  XX,  S.  544.  1906.  —  Herr  Dr.  Perusini  hatte 
die  Liebenswürdigkeit,  mir  seine  Präparate  zur  Durchsicht  zur  Verfügung  iu 
stellen. 
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Nissl),  wenn  auch  keineswegs  so  massenhaft  wie  in  unserem  Falle, 
von  diesen  Körnchenzellen  ein  grosser  Theil  in  den  Lymphscheiden  um 
die  Gefässe,  Gliazeilen  in  nur  massiger  Prograssion,  erhebliche  Verdich- 
tung des  gliösen  Grundgewebes,  massige,  aber  deutliche  Infiltration  und 
Verdickung  der  Pia,  wahrscheinlich  auch  Plasmazellen  um  die  Gefässe 
des  Ruckenmarks.  Dieser  Befund  gleicht  in  vielen  Punkten  dem  unseres 
Falles:  derselbe  hochgradige  Untergang  von  Markscheiden  in  den  Hinter- 
strängen, die  Aufnahme  der  Zerfallsproducte  in  Körnchenzellen,  deren 
Ansammlung  um  die  Gefässe;  aber  er  unterscheidet  sich  —  abgesehen 
davon,  dass  ein  sehr  viel  grösserer  Theil  des  Querschnittes  der  Hinter- 
stränge befallen  ist  —  einmal  durch  die  geringere  active  Betheiligung 
der  Gliazeilen  und  vor  Allem  durch  das  Vorhandensein  von  Infiltraten 
in  der  Pia.  Jedoch  selbst  wenn  wir  uns  für  berechtigt  halten  sollten, 
diese  Punkte  als  unwesentlich  bei  Seite  zu  lassen,  so  bleibt  es  immer 
noch  recht  fraglich,  ob  wir  den  Fall  Perusini 's  überhaupt  der  Tabes 
zurechnen  dürfen. 

£twas  besser  sind  unsere  Kenntnisse  von  den  histologischen  Ver- 
änderungen bei  secundären  Degenerationen  in  den  weissen  Massen 
und  Strängen  des  Gehirns  und  Rückenmarks;  es  ist  das  ja  ein  Gebiet, 
das  der  experimentellen  Bearbeitung  ohne  viel  Schwierigkeiten  zugängig 
ist  Unter  secundärer  Degeneration  im  centralen  und  peripheren  Nerven- 
system pflegt  man  diejenigen  Veränderungen  zusammenzufassen,  welche 
sieh  nach  vollständiger  Durchtrennung  von  Nervenbahnen  stets  an  den 
Nervenfasern  und  ihrer  Umgebung  (Bindegewebe  resp.  Glia)  einstellen '). 
Dabei  sind  von  den  rein  degenerativen  Erscheinungen  nur  schwer  zu 
trennen  die  ersten,  stets  schon  sehr  früh  auftretenden  progressiven 
Veränderungen  des  Gewebes,  welche  einmal  dazu  dienen,  die  Zerfalls- 
producte zu  entfernen,  zweitens  Ersatz  zu  schaffen  für  das  zu  Grunde 
gegangene;  letzteres  gilt  vornehmlich  für  periphere  Nerven  mit  ihrer 
ausgezeichneten  Regenerationsfähigkeit,  dagegen  nur  in  sehr  beschränktem 
Maasse  für  die  Centralorgane,  wo  immer  nur  ein  unvollkommener  und 
dazu  functionell  unbrauchbarer  Ersatz  durch  Gliagewebe  zu  Stande 
kommt.  Der  Hauptgegenstand  der  Untersuchung  ist  von  jeher  die 
Markscheide  gewesen,    aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  wir  für  sie  seit 

Langem  gute  Färbemethoden  haben;  mit  dem  Axencylinder  beginnt  man 

erst  neuerdings  sich  eingehender  zu  beschäftigen. 

Weitaus  am  besten  studirt  und  am  besten  bekannt  ist  die  secundäre 

Degeneration    der  peripheren  Nerven.     Die  dabei    zu   findenden  gesetz- 


1)  Die  Veränderungen  an  der  Durchtrennungsstelle  (sogen,  traumatische 
oder  primäre  Degeneration)  sollen  ganz  ausser  Betracht  bleiben. 
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massigen  Veränderungen  lassen  sich  aber  durchaus  nicht  auf  die  cen- 
tralen Nervenfasern  übertragen;  denn  bei  letzteren  fehlt  ein  histologisches 
Element,  das  sowohl  bei  der  Degeneration  wie  bei  der  Regeneration 
der  peripheren  Nerven  eine  ausschlaggebende  Rolle  spielt:  die  Schwann- 
sehe  Scheide;  die  Glia  der  Centralorgane  tritt  nur  sehr  unvollkommen 
für  die  Schwann 'sehen  Scheiden  der  peripheren  Nerven  ein.  Es  kommt 
hinzu,  dass  die  histologische  Untersuchung  der  peripheren  Nerven 
leichter  ist,  weil  sie  sich  kräftiger  und  distineter  färben  als  die 
centralen,  und  weil  es  unschwer  ist,  sie  durch  Maceration  und  Zer- 
zupfen auf  weite  Strecken  zu  isoliren,  was  bei  den  centralen  nicht  gelingt. 

Ueber  die  seeundäre  Degeneration  peripherer  Nerven  existirt  eine 
Reihe  guter  Arbeiten.  Obenan  steht  das  zusammenfassende  Referat  von 
Stroebe1).  ferner  die  schon  vorher  erschienenen  Aufsätze  von 
v.  Büngner2),  von  Howell  und  Huber3),  sodann  die  Arbeiten  von 
Wieting4)  und  von  Schütte5).  Genannt  seien  noch  Elzholz'), 
Raimann7),  Stransky8)  und  Pilcz9),  welche  sich  um  den  Gegenstand 
namentlich  dadurch  ein  Verdienst  erworben  haben,  dass  sie  die  Unter- 
schiede andersartiger  Erkrankungen  der  Markscheiden  von  der  gewöhn- 
lichen seeundären  Degeneration  hervorhoben.  Einige  weitere  Arbeiten 
der  neuesten  Zeit  haben  schliesslich  noch  unsere  Kenntnisse  vom  nor- 
malen Bau  der  Markscheiden  erweitert,  oder  zum  Mindesten  gezeigt, 
dass  unser  bisheriges  Wissen  bei  Weitem  nicht  ausreicht.  Von  grosser 
Bedeutung  erscheint  mir  in  dieser  Hinsicht  ein  Vortrag  von  Reich10), 
der  uns  für  manche  der  in  Betracht  kommenden  Fragen  erst  ein  gutes 
Verständniss  ermöglicht. 

Nach  den  Ergebnissen  dieser  Arbeiten  spielen  sich  die  Vorgänge 
bei  der  Degeneration  des  peripheren  Nervenstückes  so  ab,  dass  die 
Markscheiden  sehr  bald  in  grobe  Brocken  auseinanderfallen,  dass  vom 
zweiten  oder  dritten  Tage  an    das  Protoplasma  der  jedes  interannuläre 


1)  Stroebe,  Centralbl.  f.  ailg.  Path.  u.  path.  Anat.   1895. 

2)  v.  Büngner,  Ziegler's  Beiträge.  X. 

3)  Howell  u.  Huber,  Journ.  of  Physiol.  1892  u.  1893. 

4)  Wieting,  Ziegler's  Beiträge.  XXIII.   1898. 

5)  Schütte,  Centralbl.  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anat.  XV.   1904. 

6)  Elzholz,  Jahrb.  f.  Psych.  XVII.   1898. 

7)  Raimann,  Jahrb.  f.  Psych.  XIX.   1900. 

8)  Stransky,  Journ.  f.  Psychol.  u.  Neurol.  I.   1903. 

9)  Pilcz,  Jahrb.  f.  Psychiatr.  XVIII.  1899. 

10)  Reich,  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.    1905.    S.  620.     Bisher  nur  als 
wenig  ausführliches  Autoreferat  erschienen. 
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Segment  umhüllenden  Seh  wann 'sehen  Scheide  sich  zwischen  die 
Spalten  vorschiebt,  dass  die  Kerne  der  Sc  b  wann'schen  Scheiden  sich 
vermehren,  und  dass  sich  dann  das  Ganze  in  einzelne  Protoplasma- 
baofen  mit  je  einem,  seltener  zwei  Kernen  auflöst,  Protoplasmahaufen, 
welche  die  Zerfalisproducte  der  Markscheiden  und  Achsencylinder  in 
Form  grösserer  und  kleinerer  Kugel  eben  eilisch  Hessen.  Die  so  ent- 
stehenden zelligen  Gebilde  gleichen  ganz  den  oben  beschriebenen 
-Körnchenzellen";  sie  stellen  die  schon  erwähnte  dritte  Spielart  dieser 
Elemente  dar,  also  die  aus  Zellen  der  Seh  wann'schen  Scheide.  Sie 
erscheinen  nach  Ablauf  einiger  Wochen  in  den  Lymphscheiden  der  Ge- 
lasse. Daneben  sind  dann,  namentlich  in  späteren  Stadien,  spindel- 
förmige Zellen  zu  finden,  welche  sich  gleichfalls  aus  den  Seh  wann'schen 
Scheidenselien  entwickeln,  und  welche  dem  Regenerationsprocess  dienen. 
Der  ganze  Vorgang  ist  ein  sehr  lebhafter,  er  ist  histologisch 
eharakterisirt  durch  das  Auftreten  massenhafter  Körnchenzellen  und 
spindelförmiger  Gebilde. 

Das  Bild    bei    einfacher   seeundärer  Degeneration    in  den  Central- 
Organen   nach    blander    Durchtrennung    ist    wesentlich    anders.      Meine 
eigenen    Erfahrungen    (Durchschneidung   des    Rückenmarkes    bei    einer 
grosseren  Reihe    von  Kaninchen,    Untersuchung  nach  vier  Tagen  bis  zu 
einem  Jahr)    decken    sich  hier  im  Wesentlichen  mit  denen  anderer  Be- 
obachter  [Stroebe  1.  c,  Schmaus1)].      Das    Mark    zerfällt    in    grobe 
Schollen  und    bleibt   lange   an  Ort  und  Stelle    liegen;    diese    Schollen 
werden  nicht  in  feine  Körnchen    aufgelöst    (siehe  als  typisches  Beispiel 
eines  solchen    Processes   die   seeundäre   Degeneration    in    den    Seiten- 
stringen  unseres  Affen;  vergl.  Fig.  13);  was  schliesslich  aus  ihnen  wird, 
darüber  fehlen  Erfahrungen,   nur   so  viel    scheint  sicher  zu  sein,    dass 
sie  nicht  in   die  Lymphscheiden    um    die  Gefässe   transportirt   werden, 
jedenfalls  nicht  in  einer  Form,  die  durch  die  Marchi-Methode  nachweis- 
bar ist;  die  Schollen  unterscheiden  sich  ferner  von  dem  körnigen  Inhalt 
der  Körnchenzellen  dadurch,    dass   sie   sich  tiefer  schwarz  mit  Osmium 
färben,  und  dass  sie  (im  Gegensatz  zu  den  Körnchenzellen,  s.  Fig.  20) 
niemals  die  Fettreaction  mit  Sudan  geben.    Die  Reaction  des  um- 
gebenden Gewebes  ist,    was  die  Intensität  der  Vorgänge  anbelangt,  gar 
nicht  zu   vergleichen    mit    der  bei  seeundärer  Degeneration    peripherer 
Nerven;  man  hat  auf  Nissl-r   namentlich  aber  auf  Karmin-  oder  Häma- 
toxylin-Präparaten    oft   Mühe,    überhaupt   von  reactiven  Veränderungen 

1)  Schmans,  Vorlesungen  über  die  pathologische  Anatomie  des  Rücken- 
markes. Wiesbaden  1901.  —  S.  auch  eine  demnächst  erscheinende  Arbeit  von 
Knick  über  die  Histopathologie  der  seeundären  Degeneration. 
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etwas  zu  finden.  Sie  beschränken  sich  auf  ein  Deutlicherwerden  des 
sternförmig  verästelten  Protoplasmaleibes  der  Gliazellen  (Nissl-Präpa- 
rate);  des  öfteren  sieht  man  dabei,  dass  die  Gliazellfortsätze  lichte 
rundliche  Maschen  bilden,  in  welchen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
Markbrocken  liegen;  nur  ganz  vereinzelt  kommen  dabei  Bilder  zu 
Stande,  die  an  Körnchenzellen  erinnern.  Am  Gefäss-  und  Bindegewebs- 
apparat  fehlen  alle  Veränderungen. 

Es  finden  also  bei  der  einfachen  seeundären  Degeneration  weisser 
Fasermassen  in  den  Centralorgauen  histologische  Vorgänge  nur  sehr 
wenig  lebhafter  Art  statt;  sie  beschränken  sich  im  Wesentlichen  auf 
eine  geringfügige  Proliferation  der  Glia.  Mit  ihnen  können  die  Befunde 
in  den  Hintersträngen,  im  Tractus  opticus  und  im  Grosshirn  unseres 
Affen  nicht  in  Parallele  gesetzt  werden.  Es  muss  allerdings  angenommen 
werden,  dass  seeundäre  Degenerationen,  auch  abgesehen  von  den  PyS., 
in  unserm  Falle  vorhanden  sind,  denn  die  Bedingung,  welche  sie  ge- 
setzmässig  auslöst,  ist  an  vielen  Stellen  gegeben:  Unterbrechung  von 
Axency lindern;  nur  sind  diese  seeundären  Degenerationen  hier  entweder 
durch  später  hinzugekommene  andersartige  Veränderungen  verdeckt, 
oder  durch  bereits  vorher  bestehende  stark  modificirt  worden.  Stellen, 
an  denen  der  Process  der  seeundären  Degeneration  rein  zu  Tage  tritt, 
können  wir  nur  dort  suchen,  wo  diese  andersartigen  Veränderungen 
nicht  vorhanden  sind;  das  ist  unter  anderem  der  Fall  am  obersten 
Ende  der  Hinterstränge1). 

Nun  liegen  allerdings  die  Verhältnisse  bei  der  seeundären  Degene- 
ration so  einfach,  wie  bisher  ausgeführt  worden  ist,  durchaus  nicht 
immer.  Das  Bild  kann  schon  etwas  anders  werden,  wenn  beispielsweise 
bei  experimenteller  Durchtrennung  der  Hinterstränge  nicht  ganz  aseptisch 
verfahren  wird,  und  sich  eine  leichte  Meningitis  einstellt;  dann  kann 
die  Gliaproliferation  in  den  seeundär  degenerirten  Partien  viel  erheb- 
licher und  die  Zahl  der  Körnchenzellen  und  körnchenzellenähnlichen 
Gebilde  viel  grösser  sein.  Aehnliches  habe  ich  mehrfach  bei  Hinter- 
strang- und  Kleinhirnseitenstrang-Degenerationen  nach  sogenannten 
Querschnittsmyelitiden  in  Folge  von  Tumoren  oder  Wirbelcaries  im 
unteren  Brustmark  des  Menschen  gesehen;  hier  erreichte  die  Gliazell- 
und  -faser- Vermehrung  oft  recht  beträchtliche  Grade,  und  es  fanden 
sich  bei  Marchi-  wie  bei  Sudanfärbung  grosse  Mengen  typischer 
Körnchenzellen,  die  allerdings  auf  Nissl-Bildern  sehr  viel  weniger 
distinkte  und  gut  abgegrenzte  Formen  erkennen  Hessen  als  die  im  vor- 


1)  In   den   Sehnerven    sind     die   Verhältnisse   ansoheinend   noch  ver- 
wickelter; s.  darüber  weiter  unten. 
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liegenden  Falle.  Woher  diese  Abänderungen  des  histo-pathologischen 
Processes  kommen,  lässt  sich  nur  vermuthen;  es  kann  der  langdauernde 
Druck  auf  die  gequetschte  Stelle  sein,  oder  aber  die  Druckvermehrung 
im  ganzen  Duralsack  in  Folge  von  Stauung  der  Spinalflüssigkeit,  schliess- 
lich mögen  auch  irgend  welche  toxischen  Producte  oder  Allgemein- 
stfrangen  eine  Rolle  spielen1).  Jedenfalls  kommen  unter  solchen  Ver- 
haltnissen Bilder  zu  Stande,  die  denen  unseres  Falles  erheblich  näher 
stehen,  und  die  uns  mahnen  müssen,  daran  zu  denken,  dass  es  sich 
möglicher  Weise  nur  um  graduelle  Unterschiede  handelt,  d.  h.  um  solche, 
die  lediglich  durch  die  Schwere  der  Schädigung  oder  die  Schnelligkeit 
des  Verlaufes  bedingt  sind. 

Fiine  Reihe  von  Gründen,  welche  der  Annahme  widersprechen,  dass 
es  bei  der  Erkrankung  unseres  Affen  sich  um  einen  der  multiplen 
Sklerose  analogen  oder  ähnlichen  Process  gehandelt  habe,  sind  oben 
bereits  hervorgehoben  worden.  Die  mikroskopische  Untersuchung  hat 
aber  wieder  einen  Befund  ergeben,  der  an  die  Herdsklerose  erinnern 
rauss:  das  Vorhandensein  zahlreicher  Axency linder  ohne  Markscheide. 
Nun  ist  es  jedoch  schon  gewiss  nicht  richtig,  dass  nackte  Axency  linder 
nur  bei  der  multiplen  Sklerose  vorkommen;  sodann  ist  in  unserm  Falle 
nnr  ein  Theil  der  Axencylinder  erhalten  geblieben,  während  ein  grosser 
anderer  Theil  zusammen  mit  der  Markscheide  zu  Grunde  gegangen  ist. 
Schliesslich  sind  progressive  Veränderungen  der  Art,  wie  sie  hier  das 
Bild  beherrschen  (Gliazellwucherung,  Körnchenzellen),  durchaus  nicht 
charakteristisch  für  die  multiple  Sklerose2),  selbst  nicht  in  den  eigen- 
artigen, neuerdings  wieder  von  Marburg3)  bearbeiteten  Fällen  mit 
sehr  acutem  Verlauf. 

Die  Differentialdiagnose  gegenüber  herdförmigen  Blutungen  oder 
Erweichungen  kommt  wohl  überhaupt  nicht  in  Frage,  ebensowenig 
gegenüber  einer  der  bekannten  Formen  von  Lues  oder  Tuberculosis 
cerebrospinalis.  Damit  ist  natürlich  noch  nicht  die  Frage  erledigt, 
ob  Lues  oder  Tuberculose,  oder  beide  zusammen  für  die  Entstehung  des 
Leidens  ursächlich  irgendwie  in  Betracht  kommen. 

Schliesslich  wären  für  die  Differentialdiagnose  noch  zu  erwähnen 
Kückenmarksbefunde  bei    multipler  alkoholischer  Neuritis4).      In 


1)  Vergl.  die  Literatur  über  die  Degeneration  weit  abgelegener  Hirn-  und 
Rückenmarkswurzeln  bei  Tumoren  der  Centralorgane. 

2)  Ich  habe  in  sechs  untersuchten  Fällen  niemals  auch  nur  Andeutungen 
davon  gefunden. 

3)  0.  Marburg,  Jahrb.  f.  Psych.    XXVII.    1906. 

4)  cfr.  Heilbronner,  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.   1898.  u.  A. 
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? 


einem  solchen  Falle,  den  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte1)  (in 
mehreren  anderen  fehlten  derartige  Veränderungen),  fand  sich  eine  starke 
Vermehrung  der  Gliazellen  und  der  Gliafasern  in  den  Goll'schen 
Strängen  des  Hals-  und  Brustmarkes,  dazu  massenhafte  den  Körnchen- 
zellen sehr  ähnliche  Gebilde,  die  nur  in  der  Mehrzahl  nicht  so  gut 
abgegrenzt,  nicht  so  charakteristisch  gleichmässig  gezeichnet  waren, 
sondern  dem  ganzen  Gliagewebe  deutlich  eingefügt  erschienen,  und 
nicht  in  Ansammlungen  um  die  Gefässe  zu  finden  waren;  auf  Marchi- 
Präparaten  waren  Schollen  und  Brocken  und  nur  einzelne  kleine  braune 
Kügelchen  zu  sehen;  die  Sudanreaction  fiel  negativ  aus;  also  ein  Befund, 
der  jedenfalls  mit  den  geschilderten  Veränderungen  bei  secundärer  De- 
generation in  Folge  von  Rückenmarkstumoren  und  von  Wirbelkaries  sehr 
viel  mehr  übereinstimmt  als  mit  denen  unseres  Falles. 

Das  Ergebniss  dieser  differentialdiagnostischen  Ueberlegungen  ist 
vorwiegend  negativ.  Wir  haben  keinen  vom  Menschen  her  bekannten 
Krank  hei  tsprocess  gefunden,  mit  dessen  histologischem  Aequivalent  der 
vorliegende  Befund  bei  dem  unter  schweren  spinalen  und  cerebralen 
Erscheinungen  erkrankten  Affen  ohne  Weiteres  identificirt  werden  könnte; 
wir  haben  dabei  allerdings  stillschweigend  angenommen,  dass  als  ana- 
tomisches Correlat  dieser  differentialdiagnostisch  in  Betracht  kommen- 
den Krankheitsprocesse  beim  Tbier  die  gleichen  qualitativen  und 
quantitativen  histologischen  Veränderungen  zu  erwarten  sind  wie  beim 
Menschen. 

Es  fragt  sich  nun  weiter,  als  was  haben  wir  dann  den  anatomischen 
Process  aufzufassen,  und  von  welchen  Gewebselementen  hat  er  seinen 
Ausgang  genommen  T  Für  die  Beantwortung  dieser  Fragen  giebt  uns  das 
bisher  Gesagte  bereits  einiges  Material  an  die  Hand. 

Es  ist  mehrfach  hervorgehoben  worden,  dass  der  Gefäss-  und 
Bindegewebsapparat  verwerthbare  Veränderungen  überhaupt  nicht  er- 
kennen lässt,  und  ferner  dass  die  Ausbreitung  des  Processes  nicht  den 
Gefässversorgungsbezirken  entspricht.  Es  bleiben  demnach,  da  die  Er- 
krankung überall  auf  die  weisse  Substanz  beschränkt  ist,  als  Ausgangs- 
punkt innerhalb  der  nervösen  Centralorgane  nur  noch:  die  Nervenfasern 
und  das  ektodermale  nicht  nervöse  Stützgewebe,  die  Glia;  und  auch 
von  ersteren,  den  Nervenfasern,  dürfen  wir  wohl  die  Axencylinder  aus- 
scheiden, da  wir  sie  an  vielen  Stellen  gut  erhalten  gefunden  haben, 
wo  die  Markscheiden  und  die  Glia  schwer  verändert  sind. 


1)  Der  Fall  ist  unter  anderen  Gesichtspunkten  bereits  von  Herrn  Dr. 
N ei ss er  in  der  Münchener  Med.  Wochenschrift  1906  veröffentlicht  worden. 
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Die  Veränderungen  der  Markscheiden  sind  regressiver,  nekrobioti- 
scher,  die  der  Glia  vorwiegend  progressiver  Art1).  Dass  die  Glia- 
proliferation  das  primäre  gewesen  sei,  and  dass  sie  die  Markscheiden- 
degeneration verursacht  habe,  scheint  wenig  wahrscheinlich;  es  wäre 
dann  schwer  die  strangförmige  Ausbreitung  der  Veränderungen,  bei- 
spielsweise in  den  Tractus  optici,  zu  verstehen;  andererseits  haben 
wir  aus  dem  Vergleich  mit  anderen  Erkrankungen  nicht  genügend 
Anhaltspunkte  für  die  Annahme,  dass  die  Gliaproliferation  ledig- 
lich als  Reaction  auf  den  Markscheidenzerfall  oder  als  bloss  raum- 
ausfällend zu  betrachten  sei;  wir  sahen,  dass  bei  einfachem  Zerfall  der 
Markscheiden  (z.  B.  bei  secundärer  Degeneration)  die  progressiven  Ver- 
änderungen der  Glia  nur  recht  gering  sind;  wir  sahen  allerdings  auch, 
dass,  wenn  zu  diesem  Markscheidenzerfall  noch  andere  örtliche  oder 
allgemeine  Schädigungen  hinzutreten,  dann .  die  Proliferation  eine  sehr 
viel  stärkere  ist. 

Stützen  wir  uns  auf  diese  Erfahrungen  und  Ueberlegungen,  so 
werden  wir  annehmen  können,  dass  in  unserem  Falle  irgend  eine 
Schädlichkeit  zunächst  die  Markscheiden,  später  auch  die 
Axencylinder  in  bestimmten  Gebieten  zum  Zerfall  gebracht 
hat,  dass  in  den  gleichen  Gebieten  unter  dem  Einfluss  der- 
selben Schädlichkeit  die  Glia  weit  über  das  Maass  hinaus- 
gewuchert ist,  das  wir  sonst,  beispielsweise  bei  secundärer 
Degeneration,  sehen,  dass  ein  Theil  der  Gliazellen  die  Zer- 
fallsprodukte aufgenommen  hat  und  dann  zu  freien  Körnchen- 
zellen  geworden  ist,  welche  in  die  Lymphscheiden  hinein- 
wandern, während  ein  anderer  Theil  der  Gliazellen  grosse 
Mengen  von  Fasern  producirt  hat,  und  dass  schliesslich  von 
den  Stellen  aus,  wo  Axencylinder  zerstört  worden  sind,  ein- 
fache secundäre  Degenerationen  ausgegangen  sind. 

Von  diesem  Krankheitsprocess  können  wir  ferner  aussagen,  dass 
er  in  ausgesprochen  electiver  Weise  nur  bestimmte  Gegenden  befallen 
hat,  und  zwar  stets  symmetrisch;  es  sind  das,  zum  Theil  wenigstens 
(Hinterstränge,  Opticus),  Theile  der  Centralorgane,  welche  wir  bei 
Einwirkung  recht  verschiedener  Schädlichkeiten  (Tabes,  Vergiftungen, 
Anämie,  Kachexie)  mit  Vorliebe  erkranken  sehen. 

Wie  haben  wir  nun  —  rein  anatomisch  —  diesen  Process  aufzu- 
fassen, in  welche  Gruppe  von  pathologischen  Veränderungen  gehört  er? 
Die  Auswahl  ist  nach  den  heute  verbreiteten  Anschauungen  nicht  gross. 


1)  An  den  ältesten  Stellen  z.  Th.  regressiv  nach   voraufgegangene21 
progressiven  Veränderungen. 
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Wenn  man  von  den  Neubildungen  und  den  einfachen  Zertrümmerungen 
des  Gewebes  (durch  Trauma,  Blutung  u.  s.  w.)  absieht,  giebt  es  eigent- 
lich nur  zwei  grosse^Gruppen,  in  die  alle  pathologischen  Veränderungen 
an  den  Centralorganen  eingereiht  zu  werden  pflegen:  die  degenerativen 
und  die  entzündlichen  Vorgänge1).  Ueber  beide  Begriffe  aber,  sowohl 
den  der  Degeneration  wie  besonders  den  der  Entzündung,  sind  Dis- 
cussionen  heute  noch  recht  schwierig,  weil  jeder  Autor  darüber  seine 
eigenen  Anschauungen  hat,  und  die  Anschauungen  der  einzelnen  weit 
voneinander  abweichen.  Es  ist  wiederholt  versucht  worden,  zu  defi- 
nireu  was  Entzündung  sei,  aber  die  Begriffsbestimmungen  scheitern  an 
der  Unmöglichkeit,  das  Gemeinsame  von  so  differenten  histologischen 
Bildern  herauszuheben,  wie  sie  z.  B.  die  sogenannte  einfache  degene- 
rative Neuritis,  die  nicht  eitrigen  exsudativen  Processe  und  der  Abscess, 
andererseits  die  sog.  parenchymatösen  und  interstitiellen  entzündlichen 
Vorgänge  ergeben,  und  sie  trotzdem  generell  von  andersartigen  Processen 
(z.  B.  Gliosis,  Gliombildung,  Reaction  auf  Blutungen2)  u.  ähnl.  m.)  zu 
unterscheiden.  Unsere  Kenntnisse  über  solche  allgemeinen  pathologischen 
Fragen  sind  in  den  letzten  Jahrzehnten  nicht  wesentlich  gefördert 
worden;  man  hat  sich  in  dieser  Zeit  mit  ganz  anderen  Dingen  be- 
schäftigt; die  Aera  der  electiven  Färbemethoden  hat  eine  unerwartet 
reiche  Menge  histologischer  Details  gezeitigt,  war  aber  für  die  Lösung 
allgemeiner  Fragen  wenig  günstig.  Erst  neuerdings  erwacht  wieder  das 
Interesse  an  solchen  Fragen,  und  wir  dürfen  wohl  jetzt,  nachdem  wir 
mit  besseren  histologischen  Kenntnissen  ausgestattet  sind,  auch  auf 
bessere  Erfolge  hoffen.  Für  die  specielle  Lehre  von  der  Entzündung 
ist  es  wohl  berechtigt,  einen  bereits  errungenen  grossen  Fortschritt 
darin  zu  sehen,  dass  von  verschiedenen  Seiten  her  betont  wird:  mit 
dem  jetzigen  Entzündungsbegriff  ist  nichts  anzufangen,  er  muss  in 
eine  Rejhe  verschiedener  Processe  (die  im  einzelnen  gut  zu  umschreiben 
sind)  aufgelöst  werden,  er  ist  am  besten  vorläufig  ganz  zu  beseitigen, 
oder  aber,  wenn  man  ihn  beibehalten  will,  nur  auf  ein  engbegrenztes 
Gebiet  anzuwenden8),    und  es  kann  späteren  Zeiten  überlassen  bleiben, 


1)  Auch  die  rein  traumatischen  werden  vielfach  noch  den  entzündlichen 
zugezählt,  cfr.  Fried  mann,  nDas  Trauma  muss  als  das  Prototyp  für  die 
nichteitrige  Encephalitis  gelten";  auch  Storch  rechnet  seinen  Fall  von 
Rückenmarksquetschung  „seinem  Wesen  nach  der  Entzündung  zu". 

2)  cfr.  Schröder,  Zur  Lehre  von  d.  acuten  hämorrhag.  Poliencephalitis 
super,  in  NissFs  histol.  u.  histopathol.  Arb.    Bd.  II.  1908. 

3)  cfr.  z.  B.  Nissl's  Standpunkt  in  seiner  oben  angeführten  Paralyse- 
Arbeit. 
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zu  entscheiden,    ob  die   so   gewonnenen  neuen  Begriffe  ganz  oder  zum 
Theil  wieder  unter  einen  Oberbegriff  subsummirt  werden  sollen. 

Es  kann  nach  dem  Gesagten  nicht  meine  Absicht  sein,  endgültig 
entscheiden  zu  wollen,  ob  die  pathologischen  Veränderungen  des  vor- 
liegenden Falles  als  entzündlich  aufgefasst  werden  dürfen  oder  nicht; 
schon  ans  dem  einfachen  Grunde,  weil  ich  die  Frage  bei  der  heutigen 
Lage  der  Dinge  für  gar  nicht  so  wichtig  halte;  ich  will  mich  vielmehr 
damit  begnügen,  an  der  Hand  der  gegebenen  histologischen  Befunde  nur 
einige  die  Entzündung  betreffenden  Fragen  zu  berühren: 

Ein  Blick  auf  Fig.  15  (aus  einem  Querschnitt  des  Tractus  opticus) 
lässt  erkennen,  dass  das  ganze  Gewebe  diffus  mit  Zellen  „infiltrirt"  ist, 
und  dass  diese  Zellen  sich  in  dichten  Anhäufungen  um  die  Gefässe 
herum  vorfinden.  Wir  haben  ferner  gesehen,  dass  diese  zelligen  Ele- 
mente zu  einem  sehr  grossen  Theil  (die  die  Gefässmäntel  bildenden  aus- 
schliesslich)  „Körnchenzellen"  darstellen. 

Diffuse  zellige  Infiltration,  Ansammlung  von  Zellen  um  die  Gefässe, 
Anwesenheit  massenhafter  Körnchenzellen,  dazu  noch  Proliferation  der 
Gewebselemente  (Glia),  genügt  das  nicht,  den  Process  als  einen  ausge- 
sprochen interstitiell  entzündlichen  zu  erklären? 

Die  genauere  histologische  Untersuchung  führte  uns  dazu,  als  höchst 
wahrscheinlich  anzunehmen,  dass  die  Elemente  der  „Infiltration"  aus- 
schliesslich von  den  in  loco  präexistirenden  Gewebselementen,  der  Glia, 
abstammen,  dass  der  Gefäss-  und  Bindegewebsapparat  daran  vollkommen 
anbetheiligt  ist,  und  dass  keinerlei  Zellen  vorhanden  sind,  weder  frei  im 
Gewebe,  noch  in  den  Lymphräumen  um  die  Gefässe,  welche  als  aus 
dem  Blute  stammend  zu  betrachten  wären.  Als  Prototyp  der  inter- 
stitiellen Entzündung  gilt:  Durchtritt  weisser  Blutkörperchen  durch  die 
Gefisswände,  vorübergehender  oder  längerer  Aufenthalt  derselben  in 
den  Gef&ssscheiden,  eventuell  Auswanderung  in's  Gewebe;  hier  fanden 
wir  umgekehrt:  Vermehrung  der  Gewebszellen  (Glia),  Freiwerden  eines 
Theiles  derselben  unter  Umwandlung  zu  Körnchenzellen,  Wandern  aus 
dem  Gewebe  in  die  Gefässscheiden  und  deren  Lymphbabnen;  also  im 
zweiten  Falle  ein  Process,  der,  trotz  der  weitgehenden  Uebereinstim- 
mong  im  histologischen  Bilde  bei  oberflächlicher  Betrachtung,  sich 
weit  von  dem  ersteren  unterscheidet  und  in  gewissen  Stücken  sein 
eonträres  Gegentheil  bildet.  In  beiden  Fällen  die  Bilder  als  pathogene- 
tisch gleich werth ig  oder  auch  nur  als  ähnlich  aufzufassen,  dürfte  nach 
dem  Gesagten  nicht  zulässig  sein. 

Es  ist  neben  der  interstitiellen  viel  von  einer  rein  „parenchyma- 
tösen" Entzündung  die  Rede.  Als  anatomisches  Charakteristicum  der 
ersteren  sind  wir  seit  Cobnheim    gewohnt,    den  Austritt    von    weissen 
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Blutelementen  aus  den  Gefässen  zu  betrachten.  Fehlen  diese  Extrava- 
sate, so  haben  wir,  wenigsten  im  Nervensystem,  keine  Anhaltspunkte, 
einen  Process  mit  Sicherheit  als  entzündlich  zu  erkennen;  es  sei  denn, 
dass  man,  wie  das  sehr  vielfach  geschieht,  dazu  neigt,  jede  progres- 
sive Veränderung  an  den  Gewebselementen  als  entzündlich, 
und  zwar  beim  Fehlen  von  Extravasaten  als  parenchymatös  entzündlich, 
zu  bezeichnen.  Dann  sind  die  reparatorischen  Vorgänge  nach  Trau- 
men, Blutungen  u.  s.  w.,  die  Wucherungen  des  Seh  wann' sehen  Schei- 
denapparates der  peripheren  Nerven  bei  seeundärer  Degeneration  u.  v. 
a.  m.  entzündliche  Processe,  dann  durfte  es  auch  nicht  möglich  sein, 
von  ihnen  diffuse  Gliomatosen  sowie  G Hornbildungen  generell  zu  trennen. 
Für  das  centrale  Nervensystem  kommt  hinzu,  dass  zweifellos  progressive 
Veränderungen  an  dem  echten  „Parenchym",  d.  h.  den  Nervenzellen 
und  den  Nervenfasern,  wahrscheinlich  überhaupt  nicht  vorkommen, 
wenigstens  zur  Zeit  nicht  bekannt  sind,  dass  man  also  lediglich  anf  die 
ektodermale  Stützsubstanz,  die  Glia,  in  dieser  Hinsicht  angewiesen  ist. 
Die  bisher  bekannten  Erkrankungen  an  den  Nervenzellen  und  -Fasern 
sind  wahrscheinlich  insgesammt  regressiver  Art,  und  es  ist  zur  Zeit 
nicht  möglich,  ihnen  anzusehen,  ob  sie  durch  einen  entzündlichen  Reu 
bedingt  sind  oder  nicht. 

Wir  müssen  Nissl  beipflichten,  wenn  er  betont,  dass  die  Ausdeh- 
nung auf  alle  möglichen  anatomisch  nachweisbaren  progressiven  Vor- 
gänge an  den  Gewebselementen  den  Begriff  Entzündung  zu  einem  nichts- 
sagenden macht,  auf  den  man  dann  lieber  ganz  verzichten  sollte.  — 

Eine  gesonderte  Besprechung  erfordern  noch  die  beiden  Sehnerven. 
In  den  Tractus  optici  fanden  wir  auf  den  bei  weitem  grössten  Theile 
des  Querschnittes  Veränderungen,  die  ihrer  Art  nach  völlig  identisch 
mit  denen  im  Rückenmark  und  in  den  Hirnherden  waren;  der  Befund 
in  den  degenerirten  Theilen  der  Sehnerven  war  aber  ein  wesentlich  an- 
derer: in  den  vordersten  2  mm  etwa,  und  zwar  beschränkt  auf  die 
temporale  Hälfte,  nichts  als  eine  massige  Vermehrung  der  Gliakerne, 
ohne  alle  frischen  progressiven  Veränderungen,  ohne  Körnchenzellen- 
bildung; in  deutlich  erkennbarem  Zusammenhang  damit  Nervenfaser- 
und  Ganglienzellausfall  in  der  Retina  lateral  von  der  Papille;  ganz 
gleiche  Veränderungen  im  Centrum  des  all  erhintersten  Stückes  des  Seh- 
nerven, kurz  vor  dem  Chiasma  (vergl.  Fig.  8);  dazwischen  aber,  also 
im  grösseren  Theil  des  ganzen  Sehnerven,  einmal  vollständiger  Ausfall, 
nicht  nur  leichte  Lichtung,  der  Markfasern  auch  wieder  ausschliesslich 
in  der  temporalen  Hälfte,  und  zweitens  erhebliche  progressive  Erschei- 
nungen an  den  Gliaelementen  (stellenweise  bis  zur  Körnchenzellenbil- 
dung),   wenn  auch  bei  weitem  nicht  so  stark,    wie    im  Tractus  und  im 
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Rückenmark  (vergleiche  Fig.  19  mit  Fig.  17).  Es  ist  also1)  vorhanden 
eine  isolirte  strangförmige  Erkrankung  der  Sehnervenfasern  im  Gebiet 
des  papillomaculären  Bündels  (vorn  temporal,  hinten  axial  gelegen), 
nur  ist  der  histologische  Charakter  im  mittleren  Abschnitt  wesentlich 
verschieden  von  dem  im  hintersten  und  im  vordersten  Theil  sowie  im 
Gebiet  der  temporalen  Retinahälfte. 

Man  könnte  daran  denken,  die  Gesammtheit  dieser  Veränderungen 
als  secundäre  Degeneration  im  Anscbluss  an  die  schwere  Schädigung 
des  Tractus  und  des  Chiasma  aufzufassen;  dagegen  ist  geltend  zu 
machen:  1.  es  würde  sich  dann  ungewöhnlicherweise  um  eine  retrograde 
Degeneration  bis  zu  den  Ursprungszellen  der  Sehnervenfasern  in  den 
Ganglienzellen  der  Retina  handeln,  2.  in  den  Tractus  ist  das  Zerstö- 
rongsgebiet  ein  sehr  viel  grösseres;  wenn  auch  die  schwersten  Verände- 
rungen sich  in  den  centralen  Partien  des  Tractus  finden,  ist  doch  die 
Zahl  der  an  der  äusseren  Peripherie  erhalten  gebliebenen  Axency linder 
sieher  sehr  viel  geringer  als  in  den  entsprechenden  nasalen  Hälften  der 
Sehnerven,  3.  der  histologische  Befund  im  hintersten  und  vordersten 
Abschnitt  der  Sehnerven  Hesse  sich  vielleicht  mit  der  Annahme  einer 
secundären  Degeneration  vereinigen,  der  im  mittleren  Theil  aber  nur 
sehr  schwer. 

Die  Veränderungen  im  vordersten  und  hintersten  Theil  der  Nervi 
optici,  zusammen  mit  denen  der  Retina,  entsprechen  vielmehr  am  ehesten 
denjenigen,  wie  man  sie  in  Fällen  sogenannter  retrobulbärer  Neuritis 
axialis  beim  Menschen  findet2),  sowohl  was  ihre  Localisation  als  was  ihre. 
Art  betrifft.  Danach  hätten  wir  es  hier  möglicher  Weise  mit  einer  Er- 
krankung zu  thun,  die  unabhängig  von  derjenigen  der  Tractus  und  des 
Chiasma  ist,  wären  allerdings  immer  noch  gezwungen  anzunehmen,  dass 
sich  den  durch  sie  gesetzten  Veränderungen  eine  Strecke  weit,  in  den 
mittleren  Abschnitten  der  Sehnerven,  pathologische  Vorgänge  aufgelagert 
haben,  die  wahrscheinlich  mit  denen  in  den  Tractus  wie  im  Rücken- 
mark und  Gehirn  identisch  sind. 

Wir  hatten  dem  histologischen  Befund  in  unserem  Falle  entnommen, 
dass  es  sich  um  einen  acuten  oder  subacuten  Untergang  von  mark- 
haltigen  Nervenfasern  in  bestimmten  Gebieten  der  Centralorgane  handelt 
mit  gleichzeitiger  starker  Proliferation    der  Glia  in  denselben  Gebieten. 


1)  Abgesehen  von  einer  diffusen  ganz  leichten  Sklerose  auch  des  Restes 
des  Sehnervenquerschnittes. 

2)  Nach  Mittheilungen,  die  ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Professor 
Heine- Kiel  verdanke. 
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Wenn  der  Analogieschluss  von  der  anscheinend  identischen  Beobachtung 
Rothmann'8  erlaubt  ist,  hat  wahrscheinlich  nicht  dieser  Krankheite- 
process  den  Tod  des  Thieres  verursacht,  sondern  die  complicirende 
schwere  ausgebreitete  Tuberculose;  wäre  der  Affe  am  Leben  geblieben, 
so  hätten  sich,  dürfen  wir  wohl  annehmen,  aus  den  acuten  Veränderungen 
dieselben  „Sklerosen"  entwickelt,  wie  bei  Rothmann's  Thier;  den  Be- 
ginn zu  dieser  Entwicklung  sehen  wir  bereits  allenthalben  in  der  mäch- 
tigen Gliafaserproduction  der  Randgebiete.  Das  Fehlen  aller  acuten  Ge- 
websveränderungen in  Rothmann's  Fall  darf  wohl  dahin  gedeutet 
werden,  dass  es  sich  wahrscheinlich  nicht  um  einen  progredienten  Procees 
gehandelt  hat,  sondern  um  Veränderungen  in  Folge  einer  kürzer  dauernden 
Schädigung,  nach  deren  Aufhören  eine  relative  Heilung  mit  Narbenbildung 
eingetreten  ist. 

Ueber  die  Natur  dieser  zu  Grunde  liegenden  Schädigung  giebt  nns 
die  anatomische  Untersuchung  höchstens  negative  Anhaltspunkte:  es  fehlt 
gänzlich  der  Charakter  der  gewöhnlichen  infectiösen  Procease,  es 
spricht  nichts  für  die  specifisch  tuberculose  Natur  der  Erkrankung, 
das  Bild  gleicht  keinem  der  für  die  Lues  charakteristischen  Gewebs- 
veränderungen. Localisation  und  Art  der  Erkrankung  erinnern  am 
meisten  noch  an  Befunde,  wie  sie  für  den  Menschen  bei  toxischen 
Schädigungen,  bei  perniciöser  Anämie  und  Kachexie  beschrieben  worden 
sind.  Doch  werden  wir  auch  in  dieser  Hinsicht  schwerlich  über  blosse 
Vermuthungen  hinauskommen. 

Dass  die  voraufgegangene  Lues,  oder  die  schwere  Tuberculose,  oder 
auch  beide  zusammen  bei  der  Entstehung  des  Leidens  irgend  eine  Rolle 
gespielt  haben,  ohne  specifisch e  Veränderungen  hervorzurufen,  wird  sich 
nicht  von  der  Hand  weisen  lassen,  wenn  auch  immerhin  zu  bedenken 
ist,  dass  in  dem  Falle  Rothmann's  eine  Lues  nicht  voraufgegangen 
war  und  auch  von  Tuberculose  des  Thieres  nichts  erwähnt  wird. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Tafel  I  und  II). 

Figur  1 — 4.  Rückenmarksquerschnitte.  Marks ch ei denfarbung  Weigert- 
Pal.  —  Photograph.  Objectiv. 

Figur  5.  Rückenmarksquerschnitt  (Dorsalmark)  nach  Marchi.  Zeiss  a* 
Proj.  Oc.  2,  Balglänge  100  cm. 

Figur  6.  Frontalschnitt  durch  die  rechte  Hemisphäre.  Markscheiden- 
färbung  Weigert-Pal. 

t.  o.  =  tractus  opticus,  o.  g.  =  corpus  geniculat.  extern.,  c.  A.  =  conro 
Ammonis,  n.  c.  =  Schwanz  des  Nucleus  caudatus,  U  =  Unterhorn,  cl  =  Vor- 
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mauer,  Nl  =  Linsenkern,  th  =  Thalmus,  ci  =  innere  Kapsel  (Uebergang 
zum  Hirnschenkelfuss). 

Figur  7.  Traotus  opticus  dicht  hinter  dem  Chiasma.'  Markscheiden- 
farbong  Weigert-Pal.  —  Photograph.  Objeotiv. 

Figur  8 — 10.    Nervus  opticus.    Färbung  u.  Phot.  wie  Figur  7. 

Figur  11.  Stück  aus  der  Gegend  der  Central  Windungen  rechts.  Mark- 
scheidenfärbung Weigert-Pal.    Photograph.  Objectiv. 

Figur  12.  Zum  Vergleich :  Querschnitt  des  Rückenmarkes  von  einer  alten 
Tabes  beim  Menschen.    Färbung  u.  Phot.  wie  Figur  11. 

Figur  13.  Aus  dem  Seitenstrang  des  Rückenmarkes  (absteigende  seoundäre 
Degeneration  der  Py.-Bahn).  Nach  Marchi.  „Marchi-Sohollen".  —  Zeiss  D, 
Proj.  Oc.  2,  Balglänge  64  cm. 

Figur  14.  Aus  den  Hintersträngen  des  Rückenmarkes.  Nach  Marchi. 
nMarchi-Körnchenzellenu.    Zeiss  D,  Proj.  Oc.  2,  Balglänge  64  cm. 

Figur  15.  Aus  dem  linken  Tractus  opticus.  Paraffin-Einbettung,  Färbung 
mit  Toluidin  (Alkoholfixirung).  —  Zeiss  AA,  Proj.  Oc.  2,   Balglänge  64  cm. 

Figur  16.  Aus  einem  Rückenmarksquerschnitt,  Hinterstränge;  Alkohol- 
fixirung, Paraffin,  Hämatoxylin  —  van  Gieson.  —  Zeiss  Oel-Immersion  Apoohr. 
2.0,  1,3  Ap.,  Proj.  Oc.  2,  Balglänge  64  om. 

Figur  17.  Aus  dem  Hinterstrang  im  Lumbaimark  (Querschnitt),  Fixirung 
in  96pCt.  Alkohol,  Paraffin- Einbettung,  Färbung  mit  Toluidin.  Zeichnung  bei 
Zeiss  Oel-Immersion  Apochr.  2,  1,30  Ap.,  Comp.  Oc.  4,  Tub.  160  mm. 

kz  =  Körnchenzellen,  g  und  gx  =  Gliazellen. 

Figur  18.  Aus  dem  Hirnmark.  Behandlung  und  Zeichnung  wie  Figur  17. 

kz  =  Körnchenzellen,  gm  =  „gemästete"  Gliazellen,  g  und  g2  =  andere 
Formen  von  Gliazellen. 

Figur  19.  Aus  dem  vordersten  Abschnitt  des  Nervus  opticus  (Quer- 
schnitt), degenerirte  Hälfte.    Behandlung  und  Zeichnung  wie  Figur  17. 

kz  =  Körnchenzelle,  cap  =  Capillare,  gx  =  Spinnenzellen  (Glia), 
g,  =  rundliche  Gliazellen. 

Figur  20.  Aus  einem  Längsschnitt  durch  die  Hinterstränge  des  Rücken- 
markes. Formolfixirung,  Gefrierschnitt,  Färbung  mit  Sudan  III  und  Häma- 
toxylin, Glycerin.    Zeichnung  wie  Figur  17. 
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VII. 

Aus  derNervenkrankenabtheilung  und  dem  hirnanatomischen 
Laboratorium    des    hauptstädt.    „Elisabeth"-Siechenhauses. 

Beitrag  zur  Lehre  der  cerebralen  Schmerzen. 

Malaoie  des  linken  Gyrus  lingualis  und  fusiformis,  des  Cuneus,  des  Polvinar, 
Corpus  genic.  mediale  und  laterale  und  des  Ammonshorns.  Secundäre  Ent- 
artung des  unteren  Längsbündels,  eines  Theiles  des  Spleniums,  des  contra- 
lateralen Tapets,  des  Fornix.  Atrophie  des  Corpus  mamillare,  der  linken 
Schleifenschicht.    Malacie  vorwiegend  der  rechten  Pyramide  in  der  Brücke; 

absteigende  Pyramidendegeneration. 

Von 
Prof.  Karl  Schaffer 

in  Budapest. 

(Hierzu  Tafel  III.) 

JJie  Frage  der  cerebralen  Schmerzen  wurde  in  zielbewusster  Weise 
zuerst  durch  L.  Edinger's  Arbeit:  „Giebt  es  central  entstehende 
Schmerzen?"1)  aufgerollt.  Obschon  vor  ihm  Einzelbeobachtungen  auf 
die  Existenz  centraler  Schmerzen  hinwiesen  (Fälle  von  Nothnagel, 
Marot,  Duchek,  Greiff  u.  A.),  so  war  es  zweifellos  Edinger,  der 
nicht  allein  klinisch,  sondern  auch  anatomisch  der  Frage  näher  trat, 
indem  er  einestheils  central  entstehende  Schmerzen  für  erwiesen  be- 
trachtete, anderntheils  aber  im  Anschluss  an  eine  Hämorrhagie  im 
äusseren  Sehhügelkern  sowie  im  Pulvinar,  welche  ausser  Hyperästhesie 
noch  furchtbare  Schmerzen  in  der  gekreuzten  Seite  hervorrief,  die 
distincte  Atrophie  der  Schleifenschicht  an  der  Seite  des  Herdes  beob- 
achtete. Es  handelte  sich  um  eine  48  jährige  Frau,  die  unter  dem 
Bilde  eines  geringen  apoplektischen  Insultes  erkrankte;  neben  einer  all- 
mählich schwindenden  Hemiparese  der  rechten  Seite  entwickelten  sich 
ausser  einer  rechtsseitigen  Hyperästhesie  rasch  ausserordentlich  heftige 
Schmerzen  auf  der  rechten  Kürperhälfte,  welche  bereits  im  ersten  Viertel- 

1)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.   1891. 
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jähr  Morphineinspritzungen  nothweiidig  machten.  Die  heftigsten  Schmerzen 
zeigten  sich  im  rechten  Arm,    woselbst  Tasteindrücke,  wenn  nicht  ganz 
minimal,  bereits  schmerzhaft  empfunden  wurden.     Laues  Wasser  wurde 
sehr  heiss,    kaltes  als   unerträglich  heiss  angegeben.     Das  rechte  Bein 
verhielt  sich   ebenso.     Tasteindrücke  wurden   gut    localisirt.     Patientin 
beobachtete,    besonders  in  der  Nacht,  langsame  Bewegungen  (Athetose) 
in  den  rechten  Extremitäten.     Anfangs  keine  Hemianopsie,  welche  aber 
nach  4  Jahren  auftritt;    im  5.  Jahre  wegen  der  furchtbaren  Schmerzen 
Selbstmord  durch  Vergiftung.  —  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab 
einen  Herd    im  Gehirn,    welcher    den  dorsalen  Theil  des  äusseren  Seh- 
hügelkerns  und   einen  Theil  des  Pulvinar  einnahm;    auch  erstreckte  er 
sich  lateral  vom  Pulvinar  für  1  mm  in  den  hintersten  Theil  der  inneren 
Kapsel  hinein.     Edinger  hebt  hervor,  dass  dieser  Topographie  gemäss 
der  Herd  der  Gefühlsbahn  dicht  anlag.     Auf  einem  Schnitt  durch  die 
hinteren  Vierhügel  constatirte  Edinger  deutlich,  dass  die  linke  Schleife 
faserärmer  ist    als  die  rechte.     Die  Verschmälerung  ist  besonders  deut- 
lich an  einer  Stelle,  die  genau  in  der  Mitte  der  Schleifenschicht  liegend, 
auf  der  gesunden  Seite   als  dunkle  Verdickung   an  dem  nach  Weigert 
schwarz  gefärbten  Präparat  hervortritt.     Besonders  deutlich  trat  die  er- 
wähnte Veränderung   des  Schleifenfeldes  in  der  Höhe  des  VII.  und  VI. 
hervor  und  war  förmlich  in  die  Augen  springend  in  den  unteren  Ebenen 
des  Acusticusursprunges.     Hier   erschien    die    linke  Schleifenschicht  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  vom    hinteren  Längsbündel  bis  zur  Pyramide 
heller  als  die  rechte,  welcher  Umstand  durch  eine  relative  Faserarmuth 
bedingt  war.     Edinger  bemerkt,    dass    der  Unterschied   bei  Vergrösse- 
nmg  kaum    so  deutlich   ist    als  beim  Anblick    mit  blossem  Auge.     Im 
üebergangsgebiet  von  dem  verlängerten  zum  Rückenmark  war  die  Diffe- 
renz viel  schwieriger  zu  diagnosticiren.    Im  oberen  Halsmark  fand  sich 
eine  eigenthümliche  Verfärbung  in  den  Vorderseitensträngen  vor  in  der 
Gestalt  eines    Halbkreises.     Daselbst    sind  die  Nervenfasern  weit  spär- 
licher als   in    der  nächsten  Umgebung.     Die  betreffende  Stelle  erreicht 
aussen  nirgends  die  Peripherie  und  innen  nirgends    die  graue  Substanz. 
Edinger  weist  auf  die  Frage  bin,  ob  man  berechtigt  ist,  dieses  doppel- 
seitige, nicht  normale  Feld  als  eine  Fortsetzung  jener  Degeneration  an- 
zusehen, welche  in  der  Oblougata  einseitig  sich  nachweisen  Hess;   diese 
Frage  drängt   sich    aus  dem  Grunde  auf,    da  die  Fasern  des  „Degene- 
rationsfeldes'*   des  Vorderseitenstranges    cerebralwärts   in  das  Schleifen- 
gebiet übergehen.    „Unerklärt  und  mit  den  bisherigen  Erfahrungen  nicht 
stimmend  bleibt  jedoch  die  Doppelseitigkeit  des  Degenerationsfeldes  bei 
einseitiger  Atrophie  der  Rindenschleife",    sagt  Edinger  mit  Recht  und 
schliesst  mit  folgenden  Worten:    „Es  wird  in  der  Zukunft  bei  analogen 
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Fällen  darauf  zu  achten  sein,  wie  sich  die  absteigende  Degeneration 
der  Schleife  im  Rückenmark  verhält,  wenn  nach  Weigert  gefärbt  wird, 
und  es  mag  die  Deutung  des  beschriebenen  Degenerationsfeldes  noch 
unsicher  bleiben,  so  lange  kein  analoger  Befund  erhoben  ist.  Deshalb 
sei  die  Aufmerksamkeit  der  Untersucher  besonders  auf  diesen  Punkt 
hingewiesen.  —  Der  Rindentheil  der  Schleife  degenerirt  (Spitzka, 
Monakow)  absteigend.  Bestätigt  sich  die  auf  unseren  Befund  gegrün- 
dete Vermuthung,  so  hätten  wir  hier  zum  ersten  Male  deutlich  den 
Nachweis  einer  bis  in  das  Rückenmark  absteigenden  Degeneration  jenes 
Stückes  der  centralen  sensiblen  Bahn  vor  uns.  Nochmals  sei  ausdrück- 
lich hervorgehoben,  dass  die  Pyramidenbahnen  auch  im  Rückenmark 
ganz  normal  sind." 

In  seiner  „Gehirnpathologie'1  erwähnt  v.  Monakow1)  die  cerebralen 
sensiblen  Reizungen  als  Erscheinungen,  welche  sich  auf  das  Gesicht, 
auf  den  Kopf,  auf  die  Zunge  etc.  allein  als  auch  auf  eine  Extremität 
oder  Extremitätentheile  beziehen  können;  zumeist  erscheinen  die  Reiz- 
erscheinungen halbseitig,  dem  Herd  entgegengesetzt.  Sie  treten  in  der 
Form  von  Parästhesien,  Kälte-  und  Wärmeempfindung,  Formication  and 
lebhaften  Schmerzen  jeder  Farbe  auf;  auch  Hyperästhesie  kann  sich 
halbseitig  zeigen.  Die  cerebralen  excentrischen  Schmerzen,  mögen  sie 
als  Hemialgie  oder  Monalgie  auftreten,  wurden  sowohl  bei  Rindenherden 
der  Regio  centroparietalis,  wie  bei  irritirenden  Herden  in  der  Umgebung 
des  hinteren  Sehhügeltheiles  beobachtet,  v.  Monakow  erscheint  es 
gegenwärtig  (1905)  noch  für  fragwürdig,  welche  Abschnitte  des  Central- 
organs  und  in  welcher  Weise  sie  ergriffen  sein  müssen,  um  excentrische 
Schmerzen  zu  produciren,  und  ist  der  Meinung,  dass  zur  Erzeugung 
solcher  „complicirte  secundäre  Reizcombinationen  und  -summationen  im 
Cortex"  noth wendig  sind. 

Oppenheim2)  erwähnt  in  seinem  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten 
die  cerebralen  Schmerzen  als  eine  klinische  Thatsache  und  betont,  dass 
bei  halbseitigen  Schmerzen  die  Sensibilität  objectiv  ganz  ungestört  sein 
kann,  wie  dies  ausser  ihm  noch  Marie  und  Guillain  beobachtet 
haben. 

G.  Anton3)  klassificirt  den  einseitigen  Körperschmerz,  die  Hemi- 
algie mit  Bezugnahme  auf  die  mitlaufende  Hyperästhesie  folgend: 
1.  Es  giebt  eine  halbseitige  Hyperästhesie  mit  spontanen  (reissenden, 
schiessenden)  Schmerzen.    2.    In  mehreren  Fällen  wurden    hochgradige 


1)  S.  602,  603. 

2)  S.  710. 

3)  Prager  med.  Woohenschr.  XXIV. 
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spontane  Schmerzen  einer  Körperhälfte  gemeldet  ohne  Hyperästhesie. 
3.  Biernacki  fand,  dass  eine  central  ausgelöste  Hyperästhesie  ohne 
spontane  Schmerzen  sich  entwickeln  kann. 

Einen  interessanten  casuistischen  Beitrag  zur  Lehre  der  central  ent- 
stehenden Schmerzen  lieferte  L.  Mann1);  hier  lag  der  Herd  in  der 
Oblongata  und  zwar  in  der  Höhe  des  XI.  Nervenpaares,  welcher  heftige 
brennende  Schmerzen  in  der  linken  Körperhälfte  sowie  rechten  Gesichts- 
hälfte bedingte.  Nadelstiche  erschienen  links  weniger  schmerzhaft  als 
rechts;  auch  wurde  daselbst  kalt  und  warm  weniger  intensiv  empfunden. 
Lageempfindung  sowie  Stereognose  intact;  auf  der  rechten  Gesichtshälfte 
wir  die  Empfindung  auch  etwas  herabgesetzt.  Conjunctiva  und  Cornea 
reagirten  rechts  auf  Berührungen  nicht.  Da  die  Schmerzen  unmittelbar 
dem  apoplektiformen  Beginn  des  Leidens  folgten,  und  zwar  in  den  Ge- 
bieten, in  welchen  sich  die  charakteristisch  vertheilte  Sensibilitätsstörung 
vorfindet,  zwingt  uns  nach  Mann 's  zutreffenden  Bemerkungen  als  die 
Ursache  der  Schmerzen  den  Erweichungsherd  in  der  Oblongata  anzu- 
nehmen. Mann  weist  darauf  hin,  dass  es  mit  Rücksicht  auf  Edinger 's 
Fall  für  die  Entstehung  von  centralen  Schmerzen  gleichgültig  sei,  in 
welcher  Höhe  der  centralen  Gefühlsbahn  der  Herd  seinen  Sitz  hat,  es 
kommt  vielmehr  darauf  an,  dass  derselbe  zur  sensiblen  Bahn  an  irgend 
einem  Punkte  in  eine  gewisse  räumliche  Beziehung  trete.  In  Edinger's 
Fall  lag  der  Herd  der  sensiblen  Bahn  dicht  an;  in  Mann's  Fall,  wo 
auch  eine  Herabsetzung  der  Sensibilität  vorlag,  mag  der  Herd  der  sen- 
siblen Bahn  nicht  nur  dicht  angelegen,  sondern  noch  einen  kleinen  Theil 
ihrer  Faserang  unterbrochen  haben.  Somit  können  „central  entstandene 
Sehmerzen  sowohl  mit  als  ohne  Hyperästhesie,  schliesslich  aber  auch 
mit  normaler  Sensibilität  gepaart  vorkommen." 

In  Verbindung  mit  Mann's  soeben  erwähntem  Fall  sei  jener  von 
Ernst  Mai2)  erwähnt,  welcher  eine  gekreuzte  Lähmung  des  Kältesinnes 
aufwies  und  somit  auf  einen  Oblongataherd  zurückzuführen  war,  welcher 
zugleich  ein  gesteigertes  Wärmegefühl  in  den  Gebieten  der  gekreuzten 
Sensibilit&tslähmung  (linke  Extremitäten,  rechte  Gesichtshälfte)  be- 
dingte. 

Im  Nachstehenden  erlaube  ich  mir  einen  Fall  von  cerebralen 
Schmerzen  anzuführen,  welcher  zwar  klinisch  mit  Rücksicht  auf  obige 
Literatur  nichts  Neues  bringt,  jedoch  anatomisch  mehrere  bemerkens- 
werthe  Momente  bietet.  Den  Fall  gestaltet  besonders  jener  Umstand 
interessant,  dass  ein  Theil  des  Herdes    auf  das  Pulvinar  sich  erstreckte 


1)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1892. 

2)  Arch.  f.  Psychiatrie.  XXXVIII. 


232  Prof.  Karl  Schaffer, 

und  eine  Atrophie  der  gleichseitigen  Schleifenschicht  bewirkte,  somit 
gewissermaassen  eine  Copie  des  Edinge r 'sehen  Falles  darstellt,  jedoch 
ohne  Affection  der  Vorderseitenstränge  im  Sinne  dieses  Falles. 

Frau  J.  Kl.  war  zur  Zeit  ihres  Todes  70  Jahre  alt.  Sie  bot  das  Bild  der 
linksseitigen  Hemiplegie  mit  Flexionscontractur  der  Oberextremität,  gepaart  mit 
einer  rechtsseitigen  bilateralen  Hemianopsie  dar.  Das  hervorstechende  Merkmal 
des  Falles  bildeten  äusserst  heftige  Schmerzen  der  linken  Extremitäten,  welche 
nach  Angabe  der  Patientin  seit  dem  Auftreten  der  Hemiplegie  bestanden.  Sie 
wurden  vorwiegend  als  unerträglich-brennende  Sensationen  geschildert, 
auch  heftiges  Reissen  in  den  gelähmten  Gliedern,  überwiegend  im  Arm,  wurde 
erwähnt.  Dieser  Erscheinung  gemäss  bot  die  Kranke  das  stereotype  Bild  eines 
schmerzdurchfnrohten  und  von  Thränen  benetzten  Antlitzes  dar,  welches  wir 
oirca  drei  Jahre  hindurch  zu  beobachten  täglich  Gelegenheit  hatten.  Be- 
rührungen wurden  überall  prompt  empfunden,  ja  es  zeigte  sich  eine  Ueber- 
empfindliohkeit,  gemäss  welcher  nur  etwas  intensivere,  normaliter  jedoch  nicht 
schmerzhafte  Reize  mit  lebhaften  Schmerzesäusserungen  beantwortet  wurden. 
Auch  auf  thermische  Reize  reagirte  sie  in  diesem  Sinne  also  überwiegend 
schmerzhaft.  Localisation  der  Hautreize  sowie  tiefe  Sensibilität  intact.  Sprache 
normal.  Die  Kranke  starb  intercurrent  an  Pneumonie;  bei  der  Herausnahme 
des  Gehirns  fiel  eine,  anscheinend  alte  Malaoie  des  linken  Occipitotemporal- 
lappens  auf,  welche  die  mediobasale  Fläche  des  Occipitailappens  und  den 
Gyrus  lingualis  sowie  fusiformis  einnahm  (s.  Fig.  1).  Das  Gehirn  wurde  nach 
Formalin-  und  Bichromathärtung  mit  Weigert- Wolters-Färbung  an  frontalen 
Serien  schnitten  untersucht,  und  zwar  vom  Frontalpol  an  bis  zur  dritten 
C er vical wurzel  hinab. 

Fig.  9  giebt  einen  frontalen  Schnitt  durch  denOccipitallappen  der  kranken 
Hemisphäre  wieder;  die  correspondirende  Stelle  aus  der  gesunden  Hemisphäre 
ist  in  Fig.  10  repräsentirt.  (An  den  Figuren  ist  durchwegs  die  gesunde  Hemi- 
sphäre mit  G,  die  kranke  mit  K  bezeichnet;  diese  Markirung  war  deshalb 
nothwendig,  denn  bei  den  photographischen  Aufnahmen  wurden  die  Seiten  leider 
mehrmals  verwechselt.)  An  ersterem  Schnitt  erscheint  vorwiegend  die  mediale 
Fläche  des  Occipitailappens,  namentlich  der  Cuneus  durch  die  Erweichung 
geschwunden,  daher  fehlt  auch  das  Hinterhorn  des  Seitenventrikels.  Von  der 
Umrahmung  des  Letzteren  ist  nur  das  Fragment  des  mit  flid  bezeichneten 
Bündels  vorhanden,  und  dieses  auch  in  sehr  gelichteter  Form.  Die  Affection 
giebt  sich  durch  einen  Vergleich  mit  der  analogen  Stelle  an  Fig.  10  flis  sofort 
zu  erkennen.  Das  Bündel  enthält  in  sich  einestheils  die  optische  Strahlung 
oder  das  Stratum  sagittale  occipitale  mediale  und  anderestheils  das  untere 
Längsbündel  der  Autoren  (Dejerine,  v.  Monakow,  Edinger),  das  Stratum 
sagittale  occipitale  laterale. 

Die  Entartung  des  occipitalen  Sagittalmarkes  wird  an  den  mehr  frontal 
gelegenen  Schnittebenen  noch  überzeugender  sichtbar.  Während  die  gesunde 
Hemisphäre  G  in  Figur  8  eine  normale  Umsäumung  des  lateralen  Ventrikels  V 
zeigt,  wir  finden  also  der  Ventrikelhöhle  unmittelbar  anliegend  einen  dunklen 
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Saum,  des  Tapet,  auf  welches  lateral  ein  lichterer  Streifen,  die  optische 
Strahlung,  und  hierauf  wieder  ein  dunkles  Band  (flis),  das  untere  Längsbündel 
folgt:  sieht  man  an  der  kranken  Hemisphäre  (K),  welche  hier  nicht  im  com- 
pletten  Schnitt  erscheint,  auf  dem  Tapet  tp  eine  helle  Schicht  liegen,  welche 
der  Summe  der  beiden  occipitalen  Sagittal schichten  entspricht;  allerdings  ist 
die  Dicke  dieses  Sagittalmarkes  vermindert.  Der  Vergleich  der  beiden  Hemi- 
sphären ergiebt,  dass  durch  die  Erweichung  die  Gyn  fusiformis  und  lingualis 
(fus,  ling)  sowie  das  oberste,  subcallöse  Ende  des  Ammonshorns  (CA)  einge- 
schmolzen sind,  so  dass  der  Lateralventrikel  basal  wart  s  nur  durch  die  weiche 
Hirnhaut  abgeschlossen  wird.  Der  Balken  (CC),  hier  namentlich  dasSplenium, 
ist  durch  einen  markleeren  Streifen  gegeben,  an  der  gesunden  Hemisphäre  er- 
scheint das  Splenium  (spl)  in  seiner  grössten  Masse,  und  zwar  in  seinem* 
unteren  Theile  total  entartet,  und  diese  Degeneration  lässt  sich  an  Serien  - 
schnitten  mühelos  in  die  Fimbria  der  gesunden  Hälfce  (fi)  resp.  entlang  dieser 
in  das  Tapet  des  Occipitalhorns  der  gesunden  Hemisphäre  verfolgen.  An 
letzterer  Stelle  (s.  Fig.  10,  tpd)  erblickt  man  am  Grunde  des  Cuneus  (Cu) 
eine,  der  Hornwand  dicht  anliegende  helle,  fast  markleere  Schicht,  welche  bis 
gegen  den  Praecuneus  (Prc)  hinzieht.  Polwärts,  also  gegen  die  Spitze  des 
Occipitalhorns,  verringert  sich  successive  das  entartete  Tapet,  welches  immer 
schmäler  werdend,  schliesslich  ganz  vorschwindet. 

Fig.  7  entspricht  einem  Frontalschnitt  durch  das  hinterste  Ende  des 
Pulvinars  (Pul)  gelegen.  Während  auf  der  gesunden  Hälfte  beide  Sagittal- 
schichten  (ro  und  flis)  in  ihrer  normalen  Färbung  erscheinen,  auch  erblickt 
man  das  Ammonshorn,  aus  dessen  Fimbria  der  Gewölbeschenkel  (crf)  sich  ent- 
wickelt, erkennt  man  an  der  kranken  Hemisphäre  nur  das  Tapet  (tp),  von 
welchem  lateralwärts  eine  conische  helle  Schicht  liegt  (flid)  in  welcher  das 
Sagittalmark  des  Occipitalhirns  mühelos  zu  erkennen  ist.  Diese  Stelle  ist 
genau  das  Negativ  jenes  Positivs,  welches  in  der  gesunden  Hemisphäre  als 
markreiche,  daher  dunkel  gefärbte  Stelle  erscheint.  Hervorzuheben  wäre,  dass 
das  Hemisphärenmark  der  kranken  Hälfte  eine  im  Vergleich  zur  gesunden  Seite, 
auffallende  Aufhellung  zeigt,  welche  sich  auf  die  Schläfenwindungen  (t^  tg) 
sowie  auf  das  untere  Scheitelläppchen  (marg)  bezieht.  Bei  aufmerksamer  Be- 
trachtung lässt  sich  unschwer  feststellen,  dass  diese  Lichtung  des  Hemisphären- 
marks mit  der  Entartung  des  occipitalen  Sagittalmarks  zusammenhängt.  Der 
mediobasale  Theil  der  kranken  Hemisphäre  ist  in  der  Erweichung  ganz  aufge- 
gangen, daher  fehlt  hier  der  Gyr.  fusiformis,  das  Ammonshorn,  die  Fimbria 
resp.  der  Gewölbeschenkel ;  auch  erscheint  hier  die  hinterste  Spitze  des 
Pulvinar  (Pul7)  in  den  Erweichungsprocess  einbezogen  zu  sein,  denn  es  findet 
sich  eine  markleere,  geschrumpfte  Stelle,  welche  sich  in  den  darauf  folgenden 
frontalen  Schnitten  zu  dem  Sehhügel  gehörig  erweist. 

Fig.  6  entspricht  einem  Frontabschnitt  durch  das  klassische  Pulvinar  - 
gebiet  (Pul).  Auf  der  gesunden  Seite  kommen  zur  Darstellung  der  innere  und 
äussere  Kniehöcker  (cgm,  cgi)  und  letzterem  anliegend  das  charakteristische 
Wernicke'sche  Feld;  auswärts  ist  das  Sagittalmark  (flis).  Auf  der  kranken 
Seite  sieht  man  das  ganz  faserleere,  sklerotische  Pulvinar  (Pul'),    von  diesem 
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seit-  und  abwärts  liegt  das  gleichfalls  faserleere  Corpus  genic.  mediale,  in 
welches  man  aus  der  Schleifenschicht  (S)  einzelne  feine  Züge  hineinstrahlen 
sieht.  Der  äussere  Kniehöoker,  das  Wem  icke 'sehe  Feld  sind  durch  die 
Erweichung  ganz  zerstört.  Die  Sagittalschicht  (flid)  ist  entartet  und  mit 
dieser  zusammenhängend  ist  das  Hemisphärenmark  des  Temporallappens  (tj, 
t2,  tg)  sowie  das  tiefe  Mark  des  unteren  Scheitellappens  (p0)  auch  gelichtet 
(D,  D,  D). 

Fig.  5  giebt  einen  frontalen  Schnitt  aus  der  Ebene  des  lateralen  Sehhügel- 
kerns und  des  Pedunculus  wieder.  Nehmen  wir  da  vor  Allem  die  medio- 
basale  Partie  des  Temporallappens  in  Betracht;  hier  hat  die  Erweichung  nicht 
nur  das  Ammonshorn  zerstört  (vergl.  mit  der  gesunden  Hälfte),  sondern  auch 
einen  Theil  der  dritten  Temporalwindung  derart,  dass  das  Hemisphärenmark 
zum  Theil  einschmolz,  daher  schwand  auch  der  untere  Theil  des  Sagittalmarks 
(Probst's  horizontaler  Schenkel  desselben).  Einzelne  belanglose  Fragmente 
der  mediobasalen  Fläche  (z.  B.  des  Subiculum  cornu  Ammonis,  Sub)  finden 
sich  noch  vor  und  bilden  eine  Abschliessung  des  Unterhorns.  Das  hintere 
Längsbündel  ist  entartet  (flid).  Die  laterale  Wand  des  Unterhorns  weist  einen 
sehr  dünnen  markhaltigen  Saum  auf,  welcher  sich  über  den  Schwanzkern  (NC) 
bis  in  die  Nachbarschaft  des  äusseren  Kniehöckers  verfolgen  lässt  und  hier  kolbig 
anschwillt  (sb);  ich  vermuthe,  dass  dieses  feine  Bündelchen  zum  sublenticulären 
Segment  der  inneren  Kapsel  gehört.  Der  äussere  Knieböcker  (cgi),  sowie  der 
der  Sehnerv  (II)  liegen  in  der  Peripherie  eines  Erweichungsherdes  (H),  welcher 
mit  dem  Pulvinar  zusammenhängend,  den  äusseren  Sehhügelkern  einnimmt. 
Dieser  Herd  erscheint  als  eine  regellose  Lacune,  welche  sich  basalwärts  er- 
streckend, die  Markfaserung  des  äusseren  Kniehöckers  (cgi)  und  des  Opticus 
verwischte  in  dem  Sinne,  dass  diese  Gebilde  nur  an  ihrem  basalen  Rand  eine 
Markkapsel  aufweisen,  jedoch  ihrer  grössten  Masse  entsprechend  sklerotisch 
sind.  Der  äussere  Sehhügelkern  ist  marklos,  das  Centrum  medianum  thalami 
ist  faserarm,  das  Strat.  zonale  thalami  reducirt.  Das  Meynert'sche  Fas- 
cikel  (M),  der  rothe  Kern,  dessen  Radiation,  die  Soemmering'sche  Substanz, 
sind  normal,  auoh  der  Pedunculus  ist  es,  mit  Ausnahme  eines  dünnen,  schräg- 
gestellten Streifens;  letzterer  repräsentirt  das  caudalste  Ende  eines  Degene- 
rationszuges, welcher  von  einem  Erweichungsherd  des  Kapselkniees  (s.  Fig.  3, 
Seite  K,  K)  ausgeht.  Dieser  Entartungsstreifen  erschöpft  sich  noch  im 
Zwischenhirn  und  ist  ins  Mittelhirn,  namentlich  in  die  Brücke  hinab  nicht  zu 
verfolgen.  —  Auf  der  kranken  Seite  erscheint  die  Fimbria  (f)  bereits  als  ein 
degenerirter  Tract,  mit  welchem  die  gegenüberliegende  gesunde  Fimbria  theils 
durch  ihren  normalen  Faserreiohthum  lebhaft  contrastirt.  Auf  diesem  Schnitt 
ist  bereits  bemerkbar,  dass  der  linke,  der  kranken  Hemisphäre  entsprechende 
Seiten  Ventrikel  (V)  erweiterter  ist  als  jener  der  gesunden  Hälfte  (V),  ein  Ver- 
halten, welohes  zweifellos  auf  der  Atrophie  des  linken  Sehhügels  beruht 
Schliesslich  wäre  hervorzuheben,  dass  auf  der  kranken  Hirnhälfte  nicht  allein 
die  Temporalwindungen,  sondern  auch  die  hintere  Centralwindung  (Cp)  in 
ihrem  tiefen  Mark  gelichtet  erscheint. 

Fig.  4  entspricht  etwa  der  Mitte  des  Sehhügels  und  liegt  in  der  Frontal- 
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ebene  der  Corpora  mamillaria.  Es  sind  hier  folgende  Einzelnheiten  zu  beachten. 
Die  sublenticuläre  Faserung  fehlt  auf  der  kranken  Hirnhälfte  vollkommen ;  der 
charakteristische  hakenförmige  Zug  des  unteren  Längsbändels  (fli  auf  Seite  G) 
ist  hier  ganz  verwischt  und  das  temporale  tiefe  Mark  (ta,  t2,  tg)  zeigt  eine  hoch- 
gradige Lichtung.  An  der  Hirnbasis  erscheint  der  Sehnerv  der  kranken  linken 
Seite  (II  s)  auffallend  schmal  und  ist  in  seiner  dorso-lateralen  Hälfte  entmarkt. 
Das  Corpus  mamillare  erscheint  links  (K)  so  in  seinem  medialen  wie  lateralen 
Ganglion  hochgradig  atrophisch,  eine  Erscheinung,  welche  mit  der  Entartung 
derFimbria  im  Zusammenhang  steht.  Der  linke  Sehhügel  zeigt  in  seiner 
Faserung  nichts  Abnormes,  es  erscheint  jedoch  im  Ganzen  eine  Volumen- 
verminderung.  Der  dorsale,  der  mediale  und  der  laterale  Kern  bieten  die 
normale  Structur  nur  in  kleinerem  Maassstab  dar,  das  Vicq  d'Azyr'sohe 
Bündel  (VA'),  die  lenticalo-thalamisohe  Radiation  (LT)  sind  intact.  Fornix  (f) 
degenerirt;  auf  diesem  Schnitte  zeigt  sich  zum  erstem  Mal  an  der  medialen 
Umrahmung  desselben  ein  feiner  Markbelag,  welcher  an  derselben  Stelle  an 
den  proximal-frontalen  Schnitten  (besonders  an  Figg.  2  u.  1)  in  distineter  Form 
zu  sehen  ist.  Diese  Markfaserung  des  degenerirten  Fornix  entspricht  den 
Kölliker 'sehen  Fibrae  perforantes;  es  sind  dies  Fasern,  welche  aus  dem 
Balken,  auch  aus  dem  Cingulum  herrühren  (Fornix  longus);  dieser  Provenienz 
halber  ist  die  Intactheit  dieser  „Fibres  extraammoniquesu  wie  sie  Dejerine 
treffend  nennt,  leicht  verständlich. 

Fig.  3  giebt  eine  Frontalebene,  welche  durch  den  vorderen  Sehhügelkern 
geht,  wieder.  Hier,  wie  auf  den  folgenden  vordersten  Schnitten  des  Hirns 
ist  das  Verhalten  des  Fornix  und  des  Sehnerven  beachtenswerth.  Das  Gewölbe 
ist  hier  in  doppelter  Form  zu  sehen;  als  Fornix  (f),  entmarkt  bis  auf  den  extra- 
ammonischen  Antheü  desselben  und  als  Columna  forniois  (fc'),  welche  eine 
beträchtliche  Verkleinerung  aufweist  gegen  die  gesunde  Seite  (fc).  Der  Seh- 
nerv zeigt  in  seiner  dorsalen  Hälfte  eine  distinete  Degeneration.  Schliesslich 
wäre  der  Erweichungsherd  H  zu  erwähnen,  welcher  das  Kapselknie  za  durch- 
schneidend, eine  absteigende  Degeneration  veranlasste,  welche  bis  zur  Brücke 
hinab  zu  verfolgen  war. 

Fig.  2,  ein  Frontalschnitt  in  der  Ebene  knapp  vor  dem  Chiasma,  zeigt 
klar  die  Entartung  des  Gewölbes  (f)  bis  auf  den  Fornix  longus,  dann  den  hoch- 
gradigen Schwund  der  Fornixsäule  (deutlich  ist  nur  die  gesunde  cf  sichtbar) 
und  schliesslich  die  bereits  erwähnte  dorsale  Degeneration  des  linken  Seh- 
neryen (Ils).  ' 

In  Fig.  1  ist  die  Ebene  vor  der  Sehnervenkreuzung  wiedergegeben  und 
hier  ist  die  dorsale  Entartung  des  linken  Sehnerven  auf  den  rechtsseitigen  (II  d) 
übergegangen  und  oecupirt  daselbst  einen  mehr  dorso-medialen  Abschnitt. 
Verhalten  des  Gewölbes  wie  in  Fig.  2. 

Ich  übergehe  nun  zur  Schilderung  der  pathologischen  Verhältnisse  des 
Hirnstammes. 

Schon  in  der  Gegend  der  oberen  Zweihügel  fällt  dieFaserreduction 
der  linken  Schleife  auf,  wodurch  eine  gleichmässige  Verkleinerung  des 
Schleifenareals  bewirkt   wird.     Eine   compacte  Degeneration,   etwa  im  Sinne 
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eines  faserleeren  Zuges  im  Bereich  des  Lemniscus  lässt  sich  nicht  nachweisen. 
Diese  Reduction  ist  entlang  der  ganzen  bulbo-pontinen  Schleife  zu  verfolgen. 
Fig.  11  stammt  von  einem  Präparat  der  Abducens-Facialisgegend,  an  welchem 
die  Lichtung  der  linksseitigen  Schleifenschicht  (hier  durch  die  Fasern  des 
Corpus  trapezoides  durchquert)  ohne  Weiteres  auffällt.  Die  Faserverarmung 
der  linken  Schleife  lässt  sich  am  deutlichsten  in  der  Höhe  der  Decussatio 
lemniscorum  demonstriren  (Fig.  12);  hier  ist  zwischen  den  beiderseitigen 
Zügen  der  Fibrae  arciformes  internae  eine  wesentliche  Differenz  in  deren  Stärke 
zu  erkennen,  indem  die  rechtsseitigen  inneren  Bogenfasern,  welche  also  zur 
reducirten  linken  Schleife  gehören,  wesentlich  schwächer  sind  als  die  zur 
normal-starken  rechten  Schleife  gehörigen  linken  inneren  Bogenfasern.  Auch 
möchte  ich  meinerseits  noch  eine  Lichtung  im  feinen  Fasergewirr  des  rechten 
Bur  dach 'sehen  Kerns  annehmen.  Ich  erlaube  mir  hier  auf  die  Thatsache 
hinzuweisen,  dass  die  serienweise  aufgearbeitete  Oblongata  im  Bereich  der 
gesammten  Decussatio  lemniscorum  diese  auffallende  Differenz  zwischen  den 
beiden  Hälften  der  inneren  Bogenfasern  erkennen  lässt,  daher  ist  eineTäuschong 
ausgeschlossen. 

Noch  in  der  Brücke  ist  ein  irregulärer  Erweichungsherd  in  der  Höhe  des 
sogenannten  Stratum  profundum  zu  finden,  welcher  beiden  Pyramiden,  haupt- 
sächlich der  rechten,  anliegend,  eine  leichte  absteigende  Entartung  vorzüglich 
der  rechten  pontinen,  bulbären  und  endlich  der  spinalen  Pyramide  verursachte. 
In  Fig.  13  ist  aus  der  Höhe  der  zweiten  Cervicalwurzel  ein  Querschnitt  wieder- 
gegeben; ausser  der  einseitigen  Pyramidenlichtung  im  linken  Seitenstrang  be- 
merkt man  noch  in  beiden  Anterolateralsträr.gen  eine  doppelseitige  kleine 
marginale  Degeneration,  bezeichnet  mit  H,  welche  zweifellos  der  He  11  weg- 
sehen Dreikanten  bahn  entspricht.  Diese  gelichtete  Stelle  lässt  sich  in  das  ver- 
längerte Mark  hinauf  bis  zur  Höhe  der  inneren  Nebenoliven  verfolgen,  wo  sie 
dann  aufhört  nachweisbar  zu  sein.  Mit  besonderer  Betonung  sei  bemerkt,  dass 
eine,  im  Inneren  des  Anterolateralstranges  befindliche  Lichtung,  so  wie  dies 
im  E  ding  er 'sehen  Fall  vorkam,  in  den  zahlreichen  Rückenmarkspräparaten 
nicht  gesehen  wurde. 

Zusammenfassend  ergab  vorliegender  Fall  folgende  Einzelheiten. 

Klinisch  handelte  es  sich  um  eine  Hemiplegikerin,  behaftet  mit 
rechtsseitiger  Hemianopsia  bilateralis  und  ungemein  schmerzhaften  Sen- 
sationen nebst  Hyperästhesie  auf  der  gelähmten  Seite. 

Anatomisch  fand  sich  eine  ausgedehnte  Mal acie,  welche  die  ganze 
Innenfläche  des  Occipitallappens  und  auf  der  Hirnbasis  die  Gyri  lingualis 
und  fusiformis  einnehmend,  förmlich  confluirte  mit  einem  malacischen 
Herd  des  linken  Pulvinar  und  äusseren  Sehhügelkerns.  (Der  dritte  Herd, 
eine  circumscripte  Erweichung  des  Kapselknies,  kann  aus  dem  Kreise 
unserer  Betrachtung  ausgeschaltet  werden.) 

Die  auf  diesen  Malarien  entstandenen  seeundären  Degenerationen 
lassen  sich  folgendermaassen  zusammenfassen: 
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• 

1.  Es  fand  sich  als  auffallendste  Erscheinung  die  Entartung  des 
Sagittalmarkes  im  Occipitallappen,  und  zwar  so  die  der  äusseren 
wie  der  inneren  Schicht  desselben.  Freilich  war  die  Degeneration  nur 
im  sogenannten  verticalen  Schenkel  sichtbar,  denn  der  ventrale  oder 
horizontale  Schenkel  ging  in  der  Malacie  auf.  Die  Degeneration 
occupirte  in  der  Verticalehene  des  Splenium  und  des  Pulvinar  eine  auf 
das  Tapet  folgende  parallele  Schicht  einer  hohen  Säule  ähnlich,  welche 
sich  als  solche  in  der  Höhe  von  der  Basis  der  Hemisphäre  bis  in  die 
Höhe  des  Balkens  erstreckte  und  mit  normalen  Markzügen  untermischte 
degenerirte  Züge  in  das  tiefe  Mark  des  ganzen  Temporal  lappens,  so- 
wie in  jenes  des  unteren  Scheitelläppchens  schickte.  Dieser  Entartungs- 
zag scheint  in  der  Frontalebene  des  Pulvinar,  offenbar  durch  Faser- 
abgabe an  das  Temporoparietalmark  bedeutend  geschwächt,  nunmehr 
als  eine  reducirte  Bahn,  welche  in  der  Frontalebene  des  hinteren  Drittels 
des  Sehhügels  als  das  Negativ  des  an  der  gesunden  Hirnhälfte  sicht- 
baren unteren  Längsbündels  erscheint  (s.  Fig.  6  u.  5  flid)  und  lässt  sich 
an  den  frontaleren  Ebenen,  etwa  in  der  Höhe  des  Corpus  mamillare 
(s.  Fig.  4)  nicht  einmal  als  individueller  degenerirter  Zug  erkennen, 
da  das  Temporalmark,  in  welches  das  untere  Längsbündel  eingebettet 
ist,  mit  letzterem  gleich  intensiv  entartete,  und  somit  zwischen  beiden 
Faserarten  keine  morphologische  Differenz  sichtbar  ist.  Kurz,  es  lässt  sich 
soviel  sagen,  dass  die  sublenticuläre  Faserung,  nach  vorn  bis  zur 
Amygdala,  geschwunden  und  von  diesem  Faserzug  nur  ein  belangloser 
kleiner  Zug  (s.  Fig.  5  sb)  übriggeblieben  ist.  Es  wäre  zu  bemerken, 
dass  die  Faserung  des  Linsenkerns,  des  Sehhügels  und  des  Hypo- 
thalamus keine  sichtbare  Einbusse  erlitten  hat.  Die  Degeneration  des 
occipitalen  resp.  occipito-temporalen  Sagittalmarkes  lässt  sich  im  vor- 
liegenden Fall  so  erklären,  dass  die  Malacie  an  der  Innenfläche  und 
der  Basis  des  Occipitotemporalmarkes  der  linken  Hemisphäre  eine 
frontalwärts  gerichtete  Entartung  des  unteren  Längsbündels,  also  der 
äusseren  Sagittal schicht  bewirkte,  hingegen  der  Erweichungsherd  im 
hinteren  Theile  des  Sehhügels  eine  corticopetale  Degeneration  in  der 
centralen  Sehstrahlung,  i.  e.  in  der  inneren  Sagittalschicht  verursachte. 
Aus  der  Summation  beider,  entgegengesetzt  gerichteter,  dicht  neben- 
einander ablaufender  Bahnerkrankungen  entstand  die  Entartung  des 
gesammten  Sagittalmarkes.  Diese  Auffassung  beruht  auf  der  verbreiteten 
Ansicht,  dass  die  innere  Sagittalschicht  als  centrale  Sehstrahlung  corti- 
copetale Leitungsrichtung  habe,  während  die  äussere  Sagittalschicht  als 
Fascic.  longitudinalis  inferior  ein  Associationsbündel  von  zweierlei  Ver- 
laofsrichrangen    —    vom  Occipitalpol  zum  Temporalpol  und  umgekehrt 
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—  sei,  somit  auf  Zerstörung  im  Occipital läppen  temporalwärts  ent- 
arten muss. 

Diese  Anschauungsweise  wurde  zuerst  durch  Flechsig,  dann  durch 
seinen  Schüler  v.  Niessl-Mayendorf  und  zuletzt  in  entschiedenster 
Form  durch  M.  Probst,  dem  wir  so  zahlreiche  und  höchst  werthvolle 
Untersuchungen  über  die  Faserarchitektonik  des  Centralnervensystems 
verdanken,  bekämpft.  Flechsig  und  v.  Niessl  erblicken  im  unteren 
Längsbündel  eine  Projectionsfaserung  des  Occipitallappens,  welche  im 
äusseren  Eniehöcker  und  Sehhügel  entspringend,  ausschliesslich  in  der 
Fissura  calcarina  endet,  somit  eine  centripetale  Leitung  Flechsiges, 
sogenannte  primäre  Sehstrahlung,  also  die  eigentliche  Radiatio 
optica  der  Autoren  darstellt.  Hingegen  ist  letztere,  der  Gratiolet'sche 
Tract,  Flechsig's  secundäre  Sehstrahlung  eine  corticofugale  Bahn, 
welche  in  der  Fissura  calcarina,  3.  Occipitalwindung  und  aus  dem 
hintersten  Abschnitt  des  Gyr.  fusiformis  entspringend,  im  Sehhügel  und 
im  vorderen  Vierhügel  endet.  —  Nach  Probst's1)  mehrfachen  Unter- 
suchungen besteht  das  untere  Längsbündel  aus  Sehhügel-Rindenfasern 
und  nicht  aus  Associationsfasern,  hingegen  stellt  sich  nach  Läsionen  im 
Hinterhauptlappen  des  Menschen,  sowie  nach  experimenteller  Abtragung 
der  Sehsphäre  eine  Degeneration  des  medialen  Sagittalmarkes  ein, 
somit  sind  dessen  Fasern  Rinden-Sehhügelfasern,  welche  im  Zwischen- 
hirn endigen. 

Besonders  in  seiner  Arbeit  über  centrale  Sinnesbahnen  schildert 
Probst  einen  mit  Marchi's  Methode  mustergültig  aufgearbeiteten  and 
sehr  lehrreichen  Fall,  in  welchem  eine  circumscripte  Läsion  im  ventralen 
Abschnitt  der  inneren  Kapsel  vorlag,  worauf  sich  eine  Degeneration 
entlang  dem  unteren  Längsbündel  zur  Sehsphäre  (Fiss.  calcarina, 
Gyr.  descendens  und  Lob.  lingual is)  verfolgen  Hess.  Trotzdem  die 
multiplen  kleinen  Herde  das  Wer  nicke 'sehe  Feld  trafen,  war  das 
mediale  Sagittalmark  unversehrt  und  so  schloss  Probst  folgend:  „Das 
bisher  als  Associationsbahn  betrachtete  untere  Längsbündel  enthält 
demnach  die  centrale  Sehbahn  und  besteht  aus  Sehhügel-Rindenfasern 
und  keine  dieser  Fasern  betritt  das  Areal  des  medialen  Sagittal- 
markes"1). Probst  weist  anknüpfend  an  diesen  Befund  noch  auf  die 
Frage  hin,    ob    das   laterale  Sagittalmark  ganz  von  der  centralen  Seh- 


1)  M.  Probst,  a)  Zur  Kenntniss  des  Sagittalmarkes  und  der  Balkenfasern 
des  Hinterhauptlappens.  Jahrb.  f.  Psych.  1901 ;  —  b)  Zur  Kenntniss  der 
Grosshirnfaserung  und  der  cerebralen  Hemiplegie.  Sitzungsberichte  d.  Kais. 
Akad.  d.  Wissenschaft.  Wien.  1903;  —  c)  Ueber  die  centralen  Sinnesbahnen 
und  die  Sinnescentren  des  menschlichen  Gehirns.    Eben  das.    1906. 
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bahn  ausgefüllt  wird,  oder  ob  es  nicht  noch  Fasern  enthält,  welche 
ausserhalb  der  Sehrinde  endigen?  Und  da  erwähnt  er  degenerirte 
Pasern  des  temporalen  lateralen  Sagittalmarkes,  die  sicher  nicht  mit 
der  Sehrinde  in  Verbindung  stehen,  welche  er  als  zur  Temporalspitze 
hin  verlaufende  Sehhügelfasern  betrachtet.  Ausserdem  weist  Probst 
darauf,  dass  die  Zahl  der  degenerirten  Fasern  des  lateralen  Sagittal- 
markes am  Wege  vom  Sehhügel  zur  Sehrinde  allmählich  abnimmt;  es 
mnss  daher  angenommen  werden,  dass  unterwegs  Fasern  an  die  Rinde 
abgegeben  werden,  doch  waren  dieselben  mit  Marcbi's  Osmio-bichromat 
nicht  nachweisbar.  Mit  Betonung  weist  noch  Probst  darauf,  dass  der 
basal-ventrale  Antheil  des  lateralen  Sagittalmarkes  auch  zur  Sehhahn 
gehört,  somit  keine  Associationsfasern  enthält.  „Auch  im  ventralen 
Sagittalmark  handelt  es  sich  nur  um  vom  Sehhügel  fächerförmig  aus- 
strahlende Projectionsfasern,  und  zwar  ventralwärts,  caudalwärts  und 
oralwärts.  Es  kann  demnach  auch  das  ventrale  Sagittalmark  nicht  in 
dem  Sinne  von  Sachs,  Dejerine,  Starokotlitzki  aufgefasst  werden" 
(Sinnesbahnen,  S.  45). 

um  in  der  Frage  des  unteren  Längsbündels  möglichst  klar  zu 
sehen,  muss  an  dieser  Stelle  noch  einer  oben  citirten  Arbeit  Probst's 
(Zur  Kenntniss  des  Sagittalmarkes  usw.)  gedacht  werden,  in  welcher 
dieser  Autor  die  secundären  Degenerationen  nach  Erweichung  der  drei 
Hinterhauptwindungen  schildert  (mediale  Fläche  des  Occipitallappens 
frei!):  Probst  fand  den  ventralen  Anteil  des  lateralen  Sagittalmarkes 
entartet  und  konnte  die  degenerirten  Züge  in  den  äusseren  Kniehöcker, 
zum  Theile  auch  in  das  Pulvinar  und  in  den  lateralen  Sehhügelkern 
hinein  verfolgen.  Somit  enthält  das  sogenannte  untere  Längsbündel 
noch  Projectionsfasern  der  drei  Hinterhauptwindungen,  zum  Zwischen- 
hirn, deren  Verlaufsrichtung  also  den  Zwischenhirn-Rindenfasern  ent- 
gegengesetzt ist. 

Zusammengefaßt  lässt  sich  also  auf  Grund  der  Probst 'sehen  For- 
schungen sagen,  dass  das  untere  Längsbündel  ein  sehr  zusammen- 
gesetzter Zug  ist,  in  welchem  enthalten  sind:  1.  die  centrale  Sehbahn, 
2.  Sehbügel -Temporalfasern,  3.  Sehhügelfasern,  welche  wahrscheinlich 
zu  anderen  Windungen  ziehen  als  zu  jenen  des  Occipitallappens,  4.  Fasern 
der  drei  Hinterhauptswindungen  zum  Zwischenhirn.  —  Aus  dieser  Zu- 
sammenstellung geht  hervor,  dass  Probst  im  unteren  Längsbündel  nur 
Projectionsfasern  findet;  Associationsfasern  negirt  er  vollkommen. 
Er  erwähnt  zwar  in  seiner  Sinnesbahnen- Arbeit  (S.  45)  meine  Schilde- 
rung bezüglich  eines  Theiles  des  unteren  Längsbündels,  welches  ich 
temporo-präoccipitales  Associationsbündel  bezeichnete,  dessen 
Fasern   in   der  Temporalspitze,   der   ersten   Schläfenwindung   und  viel- 
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leicht  in  den  basalen  Frontalwindungen  entspringend,  occipitalwärts  in 
der  äussersten  Schicht  des  unteren  Längsbündels  ziehen,  an  der  Spitze 
des  Hinterhorns  scharf  umbiegen  und,  nun  dem  Tapet  eng  anliegend, 
in  den  Praecuneus  einstrahlen.  Diesen  Fäserzug  konnte  ich  in  einem 
Falle  von  ausgedehnter  Meningitis  syphilitica  der  Convexität1)  feststellen, 
welche  ausser  dem  Stirnpol  noch  den  Temporalpol  zerstörte.  Probst 
bemerkt  aber,  dass  seine  Befunde  ihn  über  Projectionsfasern  im  late- 
ralen Sagittalmark  nicht  belehren.  Inzwischen  hatte  ich  Gelegenheit, 
ein  Hirn  aufzuarbeiten,  welches  von  einer  die  Erscheinungen  der  amne- 
stisch-sensorischen  Aphasie  zeigenden  Frau  stammte;  hier  fand  sich 
die  Lateralfläche  des  linken  Schläfenlappens  sowie  die  Temporalspitze 
erweicht,  wie  dies  aus  Fig.  14  —  ein  Flechsig'scher  Horizontalschnitt 
—  erhellt.  Man  sieht  daselbst  aus  dem  erweichten  tiefen  Mark  des 
Schläfenlappens  bei  a  einen  mehrfach  gewundenen  degenerirten  Zog 
entspringen,  welcher  von  der  Ventrikeloberfläche  durch  das  Tapet  (tp) 
geschieden  ist  und  in  nach  vorn  convexer  Biegung  nun  rückwärts  ins 
tiefe  Mark  des  Occipitallappens  zieht,  hier  jedoch  am  Grund  der  Fissura 
calcarina  (C,  C)  mit  einer  scharfen  Krümmung  medialwärts  umbiegt,  um 
in  die  tiefe  Marksubstanz  des  Gyr.  limbicus  (bei  b)  (L2)  einzustrahlen 
(bei  c).  Ich  denke  auch  auf  Grund  dieses  Falles  mit  Recht  an  der 
Existenz  eines  temporo-präoccipitalen  Associationsbündels  festzuhalten 
und  möchte  daher  bezüglich  der  Zusammensetzung  des  unteren  Längs- 
bündels einen  vermittelnden  Standpunkt  zwischen  der  reinen  Associa- 
tion- und  der  ausschliesslichen  Projectionsnatur  dieses  Bündels  ein- 
nehmen. Ich  glaube,  dass  wir  vorläufig  v.  Monakow' s  Auffassung 
beipflichten  können,  welche  lehrt,  dass  die  Zusammensetzung  des  frag- 
lichen Bündels  von  Segment  zu  Segment  sich  ändert  und  dass  in 
einigen  seiner  Abschnitte  Fasern  der  eigentlichen  centralen  Sehbahn,  in 
anderen  Fasern  aus  dem  Stiel  des  Corp.  genic.  mediale  schliesslich  auch 
mittlere  Associationsfasern  enthalten  sind;  doch  setzt  sich  die  Haupt- 
masse des  Fase,  longit.  inf.  aus  langen  Associationsfasern  zusammen, 
welche  nach  v.  Monakow  aus  der  Basis  des  Claustrums  und  aus  den 
Temporalwindungen  stammend  in  den  Occipitalwindangen  endigen  sowie 
auch  umgekehrt2).  Endlich  Edinger3)  verficht  auch  entschieden  die 
Associationsnatur  dieses  Bündels  und  bezieht  sich  dabei  auf  einen  Fall 
von  operativer  Abtragung  des  Schläfenlappens,  bei  dem  man  von  der 
Wundstelle    aus    den  Fase,  longit.  inf.    bis  in  die  Spitze  des  Occipital- 


1)  Neurolog.  Centralbl.   1905. 

2)  Gehirnpathologie.    1905.  S.  66. 

3)  Nervöse  Centralorgane.  1904.  S.  340. 
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lappeos  und  den  Fascic.  arcuatus  bis  hinauf  in  den  Scheitellappen  ent- 
artet ziehen  sah*). 

Alles  in  Allem  möchte  ich  behaupten,  dass  der  Fase.  Jongitudinalis 
inferior  eine  gemischte,  aus  heterogenen  Elementen  zusammengesetzte 
Bahn  ist,  welche  nach  Probst's  Untersuchungen  sicherlich  sowohl  cortico- 
fogale  wie  corticopetale  Projectionsfasern  enthält,  ausserdem  aber  auch 
wichtige  Associationsfasern  beherbergt.  Letztere  stellen  einerseits,  wie 
mein  vorliegender  Fall  beweist,  occipito-temporale  Fasern  dar,  welche 
zum  Theil  von  der  Innenfläche  des  Hinterhauptlappens,  zum  Theil  von 
den  basalen  Windungen  entspringend,  Fasern  zur  convexen  Oberfläche 
der  drei  Temporalwindungen  und  des  unteren  Scheitelläppchens  sendet. 
—  Andererseits  stellen  die  Associationsfasern  des  unteren  Längsbündels 
eine  Verbindung  der  drei  Temporalwindungen  mit  der  medialen  Prä- 
occipitalrinde  dar  in  der  Form  meines  Fasciculus  temporo-praeoeeipi- 
talis.  Ich  zweifle  keineswegs,  dass  noch  andere  speciellere  Verbindungen 
im  unteren  Längsbündel  enthalten  sein  werden,  welche  durch  fernere 
Degenerationsstudien  am  menschlichem  Material  eruirt  werden  müssen. 

2.  Eine  weitere  Folge  der  Erweichung  im  Occipito temporal  läppen 
war  die  Entartung  in  der  unteren  Hälfte  des  Spleniums,  von  wo  aus 
dann  diese  sich  in  das  contralaterale  Tapet  verfolgen  Hess.  Die  De- 
generation ging  nämlich  vor  Allem  in  die  Fimbria  über,  durchwob  mit 
degenerirten  Zügen  deren  normale  Faserung,  erreichte  somit  den  oberen 
medialen  Winkel  des  beginnenden  Hinterhorns  (s.  Fig.  8  bei  fi)  und 
verharrte  hier  so  lange,  bis  nicht  die  Calcarinaformation  auftrat,  denn 
hier,  im  typischen  Hinterhorn,  erschien  nunmehr  die  mediale,  basale 
und  theil  weise  laterale  Tapetfaserung  entartet  (s.  Fig.  10,  tpd).  Gegen 
den  Occipitalpol  zu  verringert  sich  der  entartete  Saum  des  Hinterhorns 
successive,  so  dass  schliesslich  im  ganz  verengerten  Hinterhorn  (nahe 
zu  dessen  Spitze)  bereits  ringsherum  markhaltiges  Tapet  sichtbar  wird. 
Distincte,  individuelle  Ausstrahlungen  aus  diesem  Degenerationsgebiet 
in  die  einzelnen  Hinterhauptlappenwindungen  lassen  sich  schwerlich 
erkennen;  die  Abgabe  mag  in  kaum  merkbarer,  allmählicher  Weise  von 
Statten  gehen.  Probst,  dem  wir  gleichfalls  werthvolle  Untersuchungen 
ober  Balkendegenerationen  verdanken,  erwähnt  in  seinem  bereits  citirten 
Fall,  dass  nach  Erweichung  der  äusseren  Occipitalwindungen  der  ven- 
trale Abschnitt  des  Balkenwulstes  entartete  und  am  Wege  desselben 
zog  dann  die  Degeneration  in  das  mediale  Tapet  der  anderen  Hemi- 
sphäre. Hieraus  schloss  Probst,  dass  die  Balkenfasern  nicht  nur  sym- 
metrische,  sondern    auch    asymmetrische  Rindenpunkte  verknüpfen, 

1)  Nervöse  Centralorgane.  1904.    S.  340. 

Archiv  f.  Psychiatrie.     Bd.  44.    H»ft  1.  16 
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welche  Beobachtung  er  besonders  noch'  in  einem  anderen  Erweichungs- 
fall1) machen  konnte.  Hier  war  auf  der  linken  Hirnhälfte  die  ganie 
linke  Frontalwindung,  die  obere  Lippe  der  dritten  Frontalwindung,  das 
mittlere  Drittel  der  vorderen  und  das  obere  Drittel  der  hinteren  Central- 
Windung,  das  angrenzende  obere  Scheitelläppchen,  der  obere  und  hintere 
Theil  des  Gyrus  supramarginalis,  der  vordere  Windungstheil  des  Gyr. 
angularis,  das  hinterste  Drittel  der  ersten  Schläfenwindung,  schliesslich 
die  zweite  Occipitalwindung  erweicht.  Probst  konnte  in  diesem  Fall 
feststellen,  dass  die  secundären  Degenerationen  des  Balkens  von  den 
erweichten  Stellen  nicht  allein  zu  den  entsprechenden  Windungen  der 
intacten  Hemisphäre  fährten,  sondern  auch  zu  nicht  gleichnamigen  Win- 
dungen. So  sah  er  von  der  erweichten  linken  zweiten  Frontal  windujg 
durch  den  Balken  zur  rechten  obersten  Stirn  Windung,  zur  mittleren 
rechten  Stirnwindung,  schliesslich  aber  auch  Fasern,  welche  mehr  schief 
nach  hinten  durch  den  Balken  in  die  gesunde  Hemisphäre  zogen. 

Die  Tapetentartung  meines  Falles  erheischt  eine  Aufmerksamkeit 
besonders  in  der  Beleuchtung  jener  controversen  Frage,  ob  das  Tapet 
aus  dem. Balken  oder  aus  dem  frontooccipitalen  Associationszug  stamme. 
Bekanntlich  wies  P.  Schroeder2)  in  einem  sehr  klaren  Aufsatz  auf 
diesen  Punkt  der  Tapetlehre  hin  und  gelangte  zu  dem  Scbluss,  dass 
das  Tapet  der  alten  Reil 'sehen  Auffassung  gemäss  vollkommen  zum 
Balken  gehöre,  indem  es  dessen  Fortsetzung  längs  der  lateralen  Wand 
des  Hinter-  und  Unterhoms  darstelle.  In  meinem  Fall  entwickelte  sich 
aus  der  oeeipito temporalen  Erweichung  der  linken  Hirnhälfte  eine  De* 
generation  des  ventralen  Spleniums,  welche  in  das  Tapet  des  Hinter- 
horns  mühelos  zu  verfolgen  war;  somit  ist  meine  Beobachtung  absolut 
zu  Gunsten  Schroeder's  Behauptung  zu  verwerthen.  Dejerine3)  ver- 
tritt einen  vermittelnden  Standpunkt  indem  er  behauptet,  dass  die  Zu- 
sammensetzung des  Tapets  aus  zweierlei  Faserkategorien  erfolge,  nämlich 
aus  Balkenfasern  und  aus  den  Fasern  des  oeeipito  frontalen  Associations- 
bündels.  In  seinem  cas  Chab,  eine  Malacie  des  Gyr.  lingualis,  des 
Ammonshorns  und  des  Isthmus  Gyri  fornicati,  schildert  er  im  degene- 
rirten  Tapet  einen  Ausfall  der  feinen  sagittalen  Fasern,  welche  er  auf 
Grund  0.  Vogt 's  Forschungen  als  zum  oeeipito  frontalen  Fascikel  ge- 
hörig betrachtet;  im  Gegensatz  hierzu  fand  er  die  grobka übrigen 
Balkenfasern  des  Tapets  intact.  Dieser  Auffassung  kann  ich  mich  aus 
zwei  Gründen    nicht    anschliessen ;    erstens    finde   ich    im    degenerirten 


1)  Ueber  die  Looalisation  des  Tonvermögens.    Dieses  Archiv.     Bd.  32. 

2)  Zur  Tapetumfrage.  Monatsschrift  f.  Neurol.  u.  Psych.  Bd.  IX. 

3)  Centres  Nerveux.   Tome  II.  p.  293. 
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Tapet  alles  Faserige  verschwunden,  zweitens  aber  fand  ich  bei  auf- 
merksamer Durchsicht  der  Präparate,  besonders  an  den  mehr  frontal 
gelegenen  Schnitten,  an  dem  äusseren  Winkel  des  Seiten  Ventrikels 
keine  Degeneration  des  Occip  ito  fron  talb  und  eis. 

3.  Auf  Grund  der  totalen  Zerstörung  des  Ammonshorns  ist  die 
Entartung  des  Gewölbes  leicht  begreiflich,  da  doch  aus  Sala's, 
Cajal's  und  meinen  Untersuchungen  bekannt  ist,  dass  die  Fasern  des 
Alveos  und  der  Fimbria,  die  Hauptconstituenten  des  Gewölbes,  aus  den 
grossen  Pyramiden  des  Ammonshorns  entspringen.  Instructiv  ist  jenes 
Fasercontingent  zu  verfolgen,  welches  als  extraammonischer  An- 
theil  des  Gewölbes,  auch  Fornix  longus  genannt,  als  gesundes 
Bündel  im  Verlauf  des  degenerirten  Gewölbes  sich  behauptet.  Ich  fand 
dieses  Bündel  an  den  hinteren  Abschnitten  des  Balkens  zwischen  beiden 
Gewölbeschenkeln  an  der  unteren  Fläche  des  Balkens  liegend;  freilich 
sprang  an  der  Seite  des  entarteten  Gewölbes  dieses  Bündelchen  als 
individueller  Zug  vielmehr  in's  Auge  resp.  war  als  solches  sicherer 
festzustellen  als  auf  der  gesunden  Seite,  wo  es  vom  Gewölbe  nicht  zu 
isoliren  ist.  An  den  mehr  frontalen  Schnitten  wandert  das  extraammo- 
nische  Bündel  an  der  medialen  Seite  des  Gewölbes  allmählich  herunter, 
ist  daher  z.  B.  in  der  Höhe  des  vorderen  Sehhügels  als  das  einzige 
normale  Fasercontingent  in  der  Form  eines  schmalen  Streifens  am 
medialen  Rand  des  Fornix  zu  sehen  (s.  Fig.  1,  2,  ca).  In  der  Gewölbe- 
säule, welche  hochgradig  verkleinert  erscheint,  werden  die  vorhandenen 
erhaltenen  Markfasern  einzig  vom  extraammonischen  An  theil  gebildet, 
doch  hier  vermengt  er  sich  mit  dem  entarteten  Fornix  derart,  dass  seine 
Individualität  ganz  verloren  geht.  Diese  Schilderung  stimmt  mit 
Dejerines1)  Beschreibung  vollkommen  überein.  Die  Atrophie  des 
Corpus  mamillare  ist  bei  Degeneration  des  Gewölbes  selbstverständlich. 

4.  Als  bemerkenswerthes  Detail  mag  jene  circumscripte  Degene- 
ration erwähnt  werden,  welche  in  der  Höhe  des  Thal  amush  er  des  von 
dem  dorsolateralen  Theil  des  Sehtractes  ausgeht.  An  dieser  Stelle  er- 
scheint der  Tractus  in  die  Peripherie  der  Malacie  hineinfallend  und  so 
entwickelte  sich  eine,  offenbar  retrograde  Degeneration,  welche  an 
Fig.  4,  3,  2  und  1  leicht  zu  verfolgen  ist.  In  Fig.  5  ist  bei  II  der 
beschädigte  Sehtrakt  zu  erblicken,  welcher  hier  nur  an  seiner  ventro- 
medialen  Umrandung  markfaserig  ist.  In  Fig.  4  und  besonders  in 
Fig.  3  ist  der  linke  Sehtract  in  seiner  halbdegenerirten  Form  distinct 
sichtbar  und  das  Defizit  seiner  Faserung  ergiebt  sich  leicht  durch  einen 
Vergleich  mit   dem   normalen   rechtsseitigen  Tract.     Fig.  2    zeigt   den 


1)  Centres  Nerveux.  Tome  IL  p.  278. 
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linken  Sehtract  unmittelbar  hinter  der  Sehnervenkreuzung,  während 
Fig.  1  eine  Abbildung  vor  dem  Chiasma  ist,  und  da  ist  sicher  festzu- 
stellen, dass  der  dorsolaterale  entartete  Antbeil  des  Tractus  nach  der 
Kreuzung  in  dem  gegenüberliegenden,  also  rechtsseitigen  Sehnerv  (II d) 
dorsomedial  liegt.  Ich  finde  bei  Henschen1)  in  dem  Fall  Heyden 
(S.  139),  wo  es  sich  um  eine  hämorrhagische  Cyste  des  Linsenkörperc 
und  der  sublenticulären  Gegend  handelt,  die  Läsion  des  dorsolateralen 
Abschnittes  des  Sehtractes  erwähnt,  welcher  eine,  mit  meinem  Fall 
ganz  übereinstimmende  partielle  Degeneration  der  extracerebralen  Seh- 
bahn verursachte.  Es  sei  nur  nebenbei  die  klinisch  höchst  wichtige 
Thatsache  bemerkt,  dass  Henschen  eine  Quadranten-Hemianopsie  nach 
unten  mit  diesem  Faserausfall  iu  Zusammenhang  brachte,  daher  lägen 
die  Fasern  für  die  dorsalen  Retinahälften  im  Sehtract  dorsal,  lieber 
die  Natur  dieser  Degeneration  erklärt  sich  Henschen  nicht,  doch  bin 
ich  der  Meinung,  da  es  sich  um  Seh  fasern  handelt,  dass  es  nur  eine 
retrograde  Entartung  sein  kann,  welche  als  solche  im  Sehtract  und 
Nerv,  nach  Henschen7 s  und  meinem  Fall  genrtheilt,  nicht  allzu  selten 
zu  sein  scheint. 

5.  Schliesslich  wäre  jener  Veränderung  der  Schleife  zu  gedenken, 
welche  wir  oben  erwähnten  und  welche  darin  bestand,  dass  eine  Ver- 
minderung des  Areals  und  eine  Aufhellung  der  Formation  bei  Weigert 
färbung  festzustellen  war.  In  der  Höhe  der  Vierhügel  und  der  Brücke 
erschien  die  sog.  mediale  Schleife  verschmächtigt;  in  der  Höhe  des  Vll. 
und  VI.  liess  sich  nur  eine  auffallend  hellere  Färbung  constatiren;  in 
den  Ebenen  der  unteren  Olive  war  abermals  so  Reduction  wie  Auf- 
hellung sichtbar;  endlich  die  Schleifenkreuzung  bot  das  Bild  der  posi- 
tiven Faserverarmung.  Letzterer  Umstand  gab  sich  darin  kund,  dass  die 
zu  der  veränderten  linken  Schleife  gehörigen  rechtsseitigen  inneren 
Bogenfasern  an  Zahl  bedeutend  geringer  erschienen,  indem  die  bekannten, 
zum  Centralcanal  concavgekrümmten  Fascikeln  viel  dünner  und  ans 
weniger  Fasern  bestehend  erschienen.  Eine  Faserreduction  musste  sich 
auch  in  den  Ebenen  der  Schleifenkreuzung  womöglich  noch  markanter 
aus  dem  Grund  kundgeben,  da  die  Aufsplitterung  aus  einem  ärmeren 
Fasercontingent  natürlich  spärlicher  ausfallen  muss.  Ich  möchte  noch- 
mals betonen,  dass  ich  die  Höhe  der  Schleifenkreuzung  serienweise 
untersuchte  und  so  konnte  ich  mich  mühelos  davon  überzeugen,  dass 
es  sich  in  der  linksseitigen  medialen  Schleife  um  einen  Faserausfall 
und  nicht  um  eine  einfache  Atrophie  handelt,  welche  ich  anzunehmen 
beim  ersten  Anblick  selbst  geneigt  war;   die  Schnitte   aus   der  unteren 

1)  Pathologie  des  Gehirns.  Upsala.   189G.  III.  Theil.  II.  Hälfte. 
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Oblongatahälfte  (Höhe  des  geschlossenen  Centralcanals)  belehrte  mich 
eines  Anderen.  Diesem  Verhalten  entspricht  auch  die  Lichtung  im 
Faserfilz  des  Burdach 'sehen  Kerns. 

Da  die  mediale  Schleife   in    ihrem    ganzen  Verlauf  nirgends  lädirt 
ist,   einzig   allein  an  der  Stelle  ihrer  Endigung  im  inneren  Kniehöcker 
und  äusseren  Sehhügelkern,   so   ist   auf  Grund    obiger  Feststellung  die 
Annahme  berechtigt,  dass  die  sensible  Bahn  retrograd  eine  zum  Faser- 
sehwund  fuhrende  Erkrankung  erfahren  kann.     Dass  nicht  ein  vollstän- 
diger Faserschwund  erfolgte,   findet   eine  Erklärung    darin,   dass   auch 
nicht  sämmtliche  Schleifenfasern    durch   den  Erweichungsherd  des  Pul- 
vicar  zerstört  wurden;    sahen  wir   doch,    dass  die  mittlere  und  vordere 
Partie  des   ventrolateralen  Sehhügelkerns    intact  war.     Klinisch  sprach 
für  eine  ziemliche  Unversehrtheit    der  Schleife  die  normale  Sensibilität 
der  rechten  Körperhälfte.    Als    anatomisches  Substrat   für   die  Hyper- 
ästhesie der  rechten  Körperhälfte   sowie   der   colossalen  Schmerzen  da- 
selbst genügt  mit  Rücksicht  aufEdinger's  und  Mann 's  Beobachtungen 
die  Läsion   der  Schleife   vollkommen;    mein  Fall    steht   bezüglich    der 
anatomischen  Topographie   dem   Edinger'schen   Fall   sehr   nahe,   nur 
möchte  ich  die  Ausdehnung  des  Herdes  im  letzteren  nicht  für  so  gross 
halten  wie  im  meinigen,  denn  hier  handelt   es   sich   nicht   nur  um  ein 
dichtes  Anliegen  an  die  sensible  Bahn,  sondern  gleichzeitig  um  eine  partielle 
Lasion  derselben.    An  meinen  Präparaten  schloss  die  Schleifendegeneration 
in  den  dorsalen  Oblongatakernen  ab;  eine  Fortsetzung  in  die  Vorder- 
seitenstränge   des  Rückenmarkes    fand   ich   nicht.     Für  Edin- 
ger's  Befund  (bilaterale  Aufhellung  der  mittleren  Zone  des  anterolate- 
ralen  Stranges)  ist  allerdings  der  Umstand  bedenkenerregend,    dass  auf 
einseitige  Schleifenerkrankung  eine  doppelseitige  spinale  Affection  erfolgt 
wäre.    Die  pathologisch-anatomische  Unwahrscheinlichkeit  eines  solchen 
Verhaltens  ist  wohl  naheliegend  und  Edinger  wurde  dabei  selbst  derart 
stutzig,  dass  er  auf  diesen  Punkt  die  Aufmerksamkeit  der  späteren  For- 
scher hingelenkt  wissen  wollte.    Nun  ich  bin  der  entschiedenen  Ansicht, 
dass  in  Edinger's  Fall    die    bereits  erwähnte  Aufhellung  im  spinalen 
anterolateralen    Strang   mit   der  Schleifenentartung   absolut   in    keinem 
Zusammenhang  steht,  ja  dass  es  sich  im  Rückenmark  offenbar  um  ein 
Härtung8artefact  bandelte,  welches  die  hellere,  schwächere  Färbung  be- 
dingte.   Wie  sehr  die  retrograde  Schleifendegeneration  in  den  dorsalen 
Oblongatakernen  Halt  macht   und   wie  wenig  dieselbe  auf  das  Rücken- 
mark hinabgreift,   beweist  auch  Probst' s1)  Fall,    in    welchem   es  sich 


l)  Zur  Kenntnis^  der  Grosshirn  faserang  und  der  cerebralen  Hemiplegie. 
Sitzungsberichte  d.  kais.  Akad.  d.  Wissensch.  Wien  1903. 
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im  Wesentlichen  um  eine  Zerstörung  der  hinteren  zwei  Drittel  des  rechten 
Sehhügels  handelte,  worauf  unter  Anderem  eine  auffallende  Reduction 
und  Aufhellung  der  rechten  Schleife  sich  entwickelte;  im  Rückenmark 
ist  ausser  der  typischen  Pyramidendegeneration  sonst  nichts  Abnormes 
siebtbar!  Conform  der  hochgradigen  Sehhügel läsion  war  hier  die  Sen- 
sibilität auf  der  ganzen  linken  Körperhälfte  erloschen;  Berührung,  Stiche, 
Temperaturunterschiede,  Lagesinn,  Muskelsinn  waren  linksseitig  ganz 
erloschen.    Centrale  Schmerzen  konnten  daher  auch  nicht  erscheinen. 

Zum  Schluss  erlaube  ich  mir  die  Hervorhebuug  der  Thatsache, 
dass  die  partielle  Zerstörung  der  Endaufsplitterungen  der  Schleifenbahn 
in  letzterer  eine  retrograde  Degeneration  anregen  kann,  welche  zu 
einem  mehr  oder  minder  ausgeprägten  Faserschwund  führt.  Diese  Ent- 
artung überschreitet  nicht  die  Grenzen  der  Schleife,  namentlich  greift 
sie  nicht  auf  das  Rückenmark  über.  Sie  scheint  das  pathalog-anato- 
mische  Substrat  für  die  centralen  Schmerzen  abzugeben,  oder  richtiger 
formulirt,  die  Schleifenentartung  mag  ein  anatomisches  Correlat  der 
centralen  Schmerzen  sein. 

Zur  Vervollständigung  der  anatomischen  Schilderung  vorliegenden 
Falles  erwähne  ich,  dass  die  vordere  Conimissur  (S.  Figuren  1,  2, 
3,  coa)  nicht  gelitten  hat.  Auch  der  Pedunculus  erscheint  auf  der 
kranken  Seite  ganz  normal,  somit  sendet  die  medio-basale  Fläche 
des  Occipitotemporallappens  keine  Projectionsfasern  in  das 
Rhombencephalon,  wie  dies  übrigens  Dejerine1)  hervorhebt  im 
Gegensatz  zu  Probst2),  der  von  einem  „occipitalen  Hirnschenkelfuss- 
Antheilu  spricht,  dessen  genaueren  Verlauf  aber  dieser  Autor  noch  nicht 
bestimmen  konnte.  —  Die  linksseitige  Hemiplegie  war  durch  eine  im 
Stratum  profundum  pontis  abgelaufene  Malacie  bedingt,  welche  die 
rechte  pontine  Pyramide  leicht  beschädigte. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Tafel  III). 

Basalansicht  des  in  Formalin  gehärteten  Gehirns;  K  stellt  die  erweichte 
und  geschrumpfte  occipitotemporale  Partie  der  linken  Hemisphäre,  G  den  corre- 
spondirenden  gesunden  rechten  Hemisphärenantheil  dar.  C  =  Cuneus: 
Lg  =  Gyr.  lingualis;  Fus  =  Gyr.  fusiformis. 

Figur  1.  Frontal  schnitt  vor  dem  Chiasma.  (Da  die  Seiten  bei  dem 
Photographiren  der  Schnitte  leider  verwechselt  wurden,  bezeichne  ich  mit  ,,k'tf 
immer  die  kranke  linke,  mit  wGa  die  gesunde  rechte  Hemisphäre.)  T  =  Tem- 


1)  Centres  nerveux,  Tome  II.  P.  109. 

2)  Centrale  Sinnesbahnen  o.  c.  S.  35. 
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poralspitze.  II  d  =  Nervös  opticus  dexter.  II  s  =  Nervus  opticus  sinister. 
coa  =  vordere  Commissur:  f  =  Fornix;  ea  =  fibrae  extraammonicae ; 
cf  =  Columna  fornicis,  gesund;  cf1  =  Col.  fornicis  atrophisch. 

Figur  2.  Frontalschnitt  hinter  dem  Chiasma.  t^  t>  =  Gyr.  temporalis  I 
und  IL  Am  =  Amygdala.  coa  =  vordere  Commissur,  II  d,  II  s  =  Nerv, 
opticus  dexter,  sinister.  cf,  cf1  =  Columna  fornicis  gesund,  krank,  f = Fornix. 
ea  =  fibrae  extraammonicae. 

Figur  3.  Frontalschnitt  durch  das  Capselknie  resp.  Nucleus  anterior 
th&lami  (Na),  ^  1%  =  Gyr.  temp.  I  und  IL  fli  =  Fase,  longit.  inferior. 
Am  ==  Amygdala.  coa  =  vordere  Commissur.  II  d,  IIs  =  N.  opticus  dexter, 
sinister.  fc,  fc1  =  Columna  fornicis  gesund,  krank.  Na  =  Nucleus  anterior 
thalami.    f  =  Fornix.    H  =  Herd  im  Capselknie. 

Figur  4.  Frontalschnitt  durch  die  Corpora  mamillaria.  tj,  tg,  tg  =  Gyn 
temporales,  emm  =  Corp.  mamillare  mediale,  cml  =  Corp.  mamillare 
laterale,  cmdeg  =  degenerirtes  Corp.  mamillare.  II d,  IIs  =  rechter,  linker 
Sehnerv.  LT  =  lentikulo-thalamische  Strahlung.  VA,  VA1  =  gesundes, 
krankes  Vicq  d'Azyr'sches  Bändel,  f  =  Fornix.  fli  =  Fascic.  longit. 
inferior. 

Figur  5.  Frontalschnitt  durch  den  rothen  Kern.  S  =  Fissura  Sylvii. 
tn  2,  s  =  Gyri  temporales.  Cp  =  Gyr.  postcentralis.  flid,  flis  =  degene- 
rirtes, gesundes  unteres  Längsbündel.  Sub  =  Subiculum  c.  Ammonis.  NC, 
NC1  =  rechter,  linker  Schweif  des  N.  caudatus.  sb  =  Fragment  der  sub- 
leoticulären  Strahlung,  cgi  =  Corp.  geniculatum  laterale;  II  =  Sehnerv. 
Pp  =r  Pes  peduneuli.  H  =  Herd  im  Pulvinar  und  äusseren  Sehhügelkern. 
M  =  Meynert'sches  Bündel.  V,  V1  =  rechter,  linker  Seiten  Ventrikel. 
CA  =  Cornu  Ammonis. 

Figur  6.  Frontalschnitt  durch  den  Hirnschenkel  (Pp).  P2  =  unteres 
Scheitel läppchen.  tl7  2»  3  =  Gyri  temporales,  flis,  flid  =  gesundes,  degene- 
rirtes Sagittalmark.  D,  D,  D  =  degenerirte  Stellen  des  Hemisphärenmarkes, 
tp  =  Tapet,  cgm  =  Corp.  geniculatum  mediale.  Pulv,  Pulv  =  gesundes, 
erweichtes  Pulvinar.  S  =  Subst.  nigra,  cgi  =  Corp.  genic.  laterale. 
W  =  Wernicke'sches  Feld,     f  =  Fornix.     Po  =  Brücke. 

Figur  7.  Frontalschnitt  durch  das  Pulvinar  und  vorderen  Vierhügel, 
marg  =  Gyr.  marginalis.  tj,  2,  3  =  Gyri  temporales,  fli  ==  Sagittalmark, 
ro  =  radiatio  optica,  tp  =  Tapet.  Pulv  =  Pulvinar.  erf  =  Crus  fornicis. 
fus  =  Gyr.  fusifonnis. 

Figur  8.  Frontalschnitt  durch  das  Splenium  (K  =  die  kranke  Hemi- 
sphäre ist  niederer  aufgeklebt  als  die  gesunde  rechte),  fli— [—  ro  =  Sagittal- 
mark. V,  V1  =  rechter,  linker  Seiten  Ventrikel ;  tp  =  Tapet.  Cc  =  Balken, 
spl  =  Splenium,  dessen  ventraler  Theil  degenerirt.  fi  =  Fimbria,  theils 
degenerirt.  CA  =  Cornu  Ammonis.  ling  =  Gyr.  lingualis.  fus  =  Gyr. 
fosiformis.  flis  =  Sagittalmark  der  gesunden  Hemisphäre.  L,  L1  =  reohter, 
linker  Gyr.  fornicatus. 

Figur  9.  Frontalschnitt  durch  den  medial  erweichten  Occipitallappen. 
t^  =  Gyr.  temp.  III.  fus  =  Gyr.  fusiformis.  flid  =  degenerirtes  Sagittalmark. 
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Figur  10.  Frontalschnitt  durch  den  gesunden  Hinterhauptlappen. 
Prc  =  Praecaneus.  Cu  =  Caneus.  ling  =  Gyr.  lingaalis.  fus  =  Gyr. 
fosiformis.  t3  =  Gyr.  temp.  III.  Os  =  Gyr.  occipitalis  snperior.  tpd  = 
degenerirtes  Tapet;  flis  =  äusseres  Sagittalmark,  ro  =  inneres  Sagittalmark. 

Figur  11.  Frontalschnitt  der  Brücke;  Facialis-Abducensgegend.  Auf- 
fallender Unterschied  zwischen  den  beiden  Schleifenfeldern. 

Figur  12.  Frontalschnitt  in  der  Höhe  der  Schleifenkreuzung.  Grosser 
Unterschied  in  der  Stärke  der  beiderseitigen  inneren  Bogenfasern.  Ge- 
schwächter Faserfilz  des  Bur  dach 'sehen  Kernes  an  der  Seite  der  schwächeren 
Bogenfasern. 

Figur  13.  Höhe  der  zweiten  Cervicalwurzel.  Pyd  =  degenerirte  Pyra- 
mide.   H,  H  =  Hellweg's  Dreikantenbahn. 

Figur  14.  Horizontalschnitt  nach  Flechsig.  L1,  L2  =  vorderer, 
hinterer  Theil  des  Gyr.  fornicatus.  Spp  =  Septum  pellucidum.  cf  =  Fornii- 
säule.  H  =  Taenia  thalami.  Nc  =  Nuol.  oaudatus.  Cia,  Cip  =  vorderer, 
hinterer  Capselschenkel.  Nl1?  2  =  Linsenkern,  innerer.  Nl8  =  äusserer 
Linsenkern  (Patamen).  H  =  Erweichungsherd,  welcher  mit  der  Degeneration 
des  vorderen  Absohnittes  der  Cip  im  Zusammenhang  steht.  Pu  =  Pulvinar. 
C,  C  =  Fissura  calcarina.  Cu  =  Cuneus.  tp  =  Tapet,  abc  =  Temporo- 
praeoccipitales  Associationsbündel.    ta  ==  Gyr.  temporalis  superior. 

Figur  1 — 13  entsprechen  dem  Fall  von  occipitotemporaler  Malacie  mit 
centralen  Schmerzen;  Figur  14  stammt  aus  einem  Fall  von  sensoriscb- 
amnestischer  Aphasie,  begründet  durch  eine  Malacie  des  Temporalpols  und 
Temporallappens. 


VIII. 

Aus  der  Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin  zu  Dalidorf. 

Beitrüge  zur  Statistik,  Aetiologie,  Symptomatologie 
und  pathologischen  Anatomie  der  progressiven 

Paralyse. 

Von 
Dr.  Paul  Junius,  und  Dr.  Max  Arndt, 

ehemaligem  Asosütenzarzt  an  dor  ehemaligem  Assistenzarzt  an  der 

Irrenanstalt,  jetzigem  Oberarzt  an  Irrenanstalt,   jetzigem   loiteudcn 
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(Mit  Abbildungen  im  Text.) 

Die  Zahl  der  in  den  letzten  Jahrzehnten  veröffentlichten  Abhandlungen, 
in  welchen  die  in  verschiedenen  Irrenanstalten  und  psychiatrischen 
Kliniken  beobachteten  Fälle  von  progressiver  Paralyse  einer  zusammen- 
fassenden statistischen  Bearbeitung  unterzogen  sind,  ist  eine  so  grosse, 
dass  es  bereits  einer  gewissen  Rechtfertigung  bedarf,  wenn  wir  den 
schon  vorliegenden  Arbeiten  noch  die  folgende  hinzufügen.  In  dieser 
Beziehung  kann  zunächst  darauf  hingewiesen  werden,  dass  trotz  des 
grossen  in  der  Literatur  aufgehäuften  statistischen  Materials,  welches 
viele  tausende  von  Fällen  umfasst,  noch  zahlreiche  Punkte  der  weiteren 
Klärung  bedürfen  und  eine  Reihe  von  Fragen  der  endgültigen  Lösung 
harrt.  Bekanntlich  bedingt  die  Anwendung  der  statistischen  Unter- 
suchangsmethode  eine  ganze  Reihe  von  Fehlerquellen,  und  es  ist  des- 
halb nicht  zu  verwundern,  wenn  die  Zahlen,  welche  die  verschiedenen 
Autoren  bei  ihren  Untersuchungen  erhalten  haben,  schon  aus  diesem 
Grande  oft  ganz  erheblich  differiren,  und  naturgemäss  die  Schlüsse, 
welche  sie  aus  ihren  Ergebnissen  ziehen,  noch  viel  weiter  auseinander- 
gehen. Es  bedarf  hier  nur  eines  Hinweises  auf  die  oft  geradezu  ent- 
gegengesetzten Anschauungen  oder  doch  mehr  oder  minder  grossen 
Variationen  in  der  Werthschätzung  der  einzelnen  ursächlichen  Momente, 
welche  bei  den  verschiedenen  Forschern  in  dem  Capitel  „Aetiologie  daa 
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Paralyse"  zu  Tage  treten.  Aber  auch  über  die  Häufigkeit  der  einzelnen 
Symptome  und  Symptomgruppen,  über  das  Vorkommen  der  verschiedenen 
klinischen  Verlaufsformen  und  über  zahlreiche  andere  Punkte  lassen 
die  Zahlenangaben  der  Autoren  zum  Theil  recht  bedeutende  Unterschiede 
erkennen.  Sieht  man  von  den  Mängeln  der  Untersuchungsmethode  ab, 
so  können  diese  Differenzen  zum  Theil  auch  durch  die  Verschieden- 
artigkeit des  Krankenmaterials  bedingt  sein:  Ob  letzteres  den  höheren 
oder  niederen  Ständen,  der  städtischen  oder  ländlichen  Bevölkerung 
entstammt,  die  Art  des  Geschlechts,  des  Volkes,  der  Race,  und  manch 
anderer  noch  ungenügend  bekannter  Factor  werden  nicht  ohne  Einflass 
auf  die  Resultate  der  statistischen  Ermittelungen  sein.  Erscheint  es 
schon  bei  diesem  Stande  der  Dinge  nicht  überflüssig,  neues  und  grosses 
Material  beizubringen,  um  hierdurch  eventuell  zur  Aufklärung  dieser 
oder  jener  Differenz,  zur  weiteren  Begründung  einer  noch  nicht  ge- 
sicherten Thatsache  oder  zur  Lösung  einer  offenen  Frage  beizutragen, 
so  kann  diese  Arbeit  ihre  Berechtigung  noch  besonders  aus  dem  Um- 
stände herleiten,  dass  grade  in  jüngster  Zeit  in  der  Pathologie  der 
Paralyse  eine  Reihe  von  neuen  Fragen  aufgerollt  und  zur  Discussion 
gestellt  worden  sind,  die  zum  Theil  nur  durch  Prüfung  an  einem 
grossen  Krankenmaterial  entschieden  werden  können.  So  hat  man  die 
Frage  lebhaft  erörtert,  ob  das  klinische  Krankheitsbild  der  Paralyse 
im  Laufe  der  letzten  Decennien  Aenderungen  erfahren  habe  oder  nicht 
Hier  kann  nur  ein  Vergleich  zwischen  den  Ergebnissen  neuerer  grosser 
Statistiken  und  den  früher  in  der  Literatur  niedergelegten  Zahlen  zu 
einem  Resultate  führen.  Auch  die  Bedeutung  der  hereditären  neuro- 
psychopathischen  Belastung  in  ätiologischer  und  klinischer  Beziehung, 
die  Heilbarkeit,  die  stationär  bleibenden,  die  acut  und  die  sehr  langsam 
verlaufenden  Fälle,  sowie  verschiedene  andere  Punkte  sind  neuerdings 
mehr  oder  weniger  eingehend  bearbeitet  und  discutirt  worden.  Viele 
Angaben  in  der  Literatur,  wie  z.  B.  die  über  das  durchschnittliche  Er- 
krankungsalter, über  die  mittlere  Krankbeitsdauer,  über  das  relative 
Häufigkeitsverhältniss  der  Paralyse-Erkrankungen  zur  Bevölkerungsziffer 
und  zu  den  übrigen  Geistesstörungen,  über  das  Verhältniss,  in  welchem 
Männer  und  Frauen  von  der  Paralyse  befallen  werden  u.  s.  w.  u.  s.  w., 
weisen  bei  den  zeitlich  aufeinander  folgenden  Autoren  mehr  oder  minder 
erhebliche  Differenzen  auf,  die  zum  Theil  durch  eine  Aenderung  der 
Entstehungsbedingungen  und  des  Wesens  der  Krankheit  gedeutet  worden 
sind.  Die  statistische  Bearbeitung  eines  grösseren  Paralytikermaterials 
aus  den  letzten  Jahren  wird  auch  unter  diesem  Gesichtspunkte  vielfach 
die  Möglichkeit  zu  Vergleichen  und  Feststellungen  bieten. 

Wir   hatten    ursprünglich    die  Absicht,    alle    diejenigen    Fälle  von 
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progressiver  Paralyse  zusammenzustellen  und  einer  kritischen  Durchsicht 
zu   unterwerfen,    welche    wir   selbst  in  der  Irrenanstalt  Dalidorf  unter- 
sucht  und  beobachtet    hatten.     Indess  musste    dieser  Plan  wieder  auf- 
gegeben werden.     Der  Betrieb  einer  grossen  Anstalt  bringt  es  mit  sich, 
dass  der  einzelne  Arzt  nur  einen  Bruchtheil  der  zur  Aufnahme  gelangten 
Krankheitsfälle,    und   auch  diese  nur  während  einer  mehr  oder  minder 
langen  Zeit,    zu    beobachten  Gelegenheit  hat.     Das  der  Bearbeitung  zu 
Grunde  gelegte  Material  wäre  also,  wenn  wir  nur  die  selbst  beobachteten 
Fälle   verwendet   hätten,    in    seiner   Zusammensetzung    durch    zufällige 
äussere  Umstände    bedingt,   unvollständig   und  von  vornherein  zur  Ent- 
scheidung einer  Reihe  von  Fragen  ungeeignet  gewesen.    Wir  entschlossen 
uns  deshalb,  sämmtliche  Fälle  von  progressiver  Paralyse,  welche  während 
des  Jahrzehntes  1892 — 1902    in  die  Irrenanstalt  Dalldorf  aufgenommen 
worden   und    daselbst  verstorben  waren,  einer  statistischen  Bearbeitung 
zu  unterziehen.    Natürlich  sind  wir  uns  der  mannigfachen  Mängel  dieses 
Materials  wohl  bewusst.     Zwar  haben  wir   eine  nicht  unerhebliche  An- 
zahl der   benutzten   Fälle,    wenigstens    während   eines  Abschnittes   des 
Krankheitsverlaufes,   selbst  beobachtet;    doch   der  grösste  Theil  ist  von 
unseren   früheren    Kollegen    behandelt    worden.     Es  ist  ganz  selbstver- 
ständlich, dass  nicht  alle  Fälle  mit  gleicher  Ausführlichkeit  untersucht 
und   fortlaufend    beobachtet   sind,  dass  also  die  Angaben  vieler  Krank- 
heitsgeschichten häufig  zur  Beantwortung  dieser  oder  jener  Frage  nicht 
ausreichten,    und    dass  ferner  für  die  Bearbeitung  mancher  Fragen  sich 
das  Material  als  gänzlich  unbrauchbar  erwies.    Diese  Mängel  und  Lücken 
werden  aber  dadurch  einigermaassen  aufgewogen,  dass  das  der  Statistik 
zu  Grunde  liegende  Material  ein  verhältniss massig  recht  grosses  ist,  und 
dass  in  Folge  dessen    die  Ergebnisse    vieler  Ermittelungen  schon  durch 
die  grosse  Zahl    der  benützten  Fälle    eine  gewisse  allgemeinere  Gültig- 
keit beanspruchen  können,  da  der  Einfiuss  von  Zufälligkeiten  sich  weniger 
geltend   machen  kann.     Die    Grösse    des  Materials  hat  ferner  den  Vor- 
theil,   dass    die    bei  statistischen  Untersuchungen  wohl  unvermeidlichen 
kleinen  Fehler    bei  der  Höhe  der  in  Betracht  kommenden  Zahlen  ohne 
wesentlichen  Einfiuss  auf  das  schliessliche  Ergebniss  sind. 

Wir  haben  nur  diejenigen  Fälle  benutzt,  welche  bis  zum  Tode  in 
Anstaltsbehandlung  waren.  Hierdurch  wurde  zunächst  eine  grössere 
Gleichförmigkeit  des  Materials,  vor  allem  aber  eine  möglichst  grosse 
Sicherstellung  der  Diagnose  erreicht.  Durch  die  bei  diesen  Fällen  durch- 
schnittlich längere  Beobachtungsdauer,  sowie  durch  den  Sectionsbefund 
war  die  Möglichkeit,  diagnostische  Irrthümer  auf  ein  Minimum  zu 
redaciren,  in  ungleich  höherem  Maasse  gegeben,  als  wenn  wir  alle  zur 
Aufnahme   gelangten    Fälle    verwandt  hätten.      Denn    mit  der  längeren 
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Dauer  des  Anstaltsaufenthaltes  wächst  die  Zahl  der  differential- 
diagnostisch verwerthbaren  klinischen  Beobachtungen,  wächst  die  Mög- 
lichkeit, von  Angehörigen  oder,  nach  dem  Rückgange  stürmischerer 
Krankheitserscheinungen,  auch  von  dem  Patienten  selbst  Aufschlösse 
über  das  Vorleben  zn  erhalten;  endlich  lassen  nur  die  zum  Exitus  ge- 
langten Fälle  eine  gewisse  abschliessende  Beurtheilung  des  gesammten 
Krankheitsverlaufes  zu.  Wir  haben,  wie  schon  erwähnt,  für  die  Ent- 
scheidung der  einen  oder  anderen  Frage  eine  Reihe  von  Fällen  nicht 
verwenden  können  und  haben  mit  grösster  Sorgfalt  nur  die  jedesmal 
geeigneten  ausgewählt,  ohne  dass  doch  etwa  nur  „die  passenden "  in 
bestimmter  Absicht  in  die  einzelnen  Berechnungen  aufgenommen  wären. 
Auf  die  Mängel  und  Fehlerquellen,  welche  verschiedenen  Theilen 
unserer  Statistik  anhaften,  werden  wir  an  den  entsprechenden  Stellen 
aufmerksam  machen.  Dagegen  nehmen  wir  davon  Abstand,  hier  auf 
die  durch  die  statistische  Untersuchungsmethode  als  solche  im  all- 
gemeinen bedingten  Fehlerquellen  hinzuweisen,  wie  wir  es  anch  für 
überflüssig  halten,  einer  zur  Zeit  wohl  nur  noch  sehr  wenig  Anhänger 
zählenden  Anschauung  entgegenzutreten,  welche  die  Berechtigung  und 
den  Werth  der  statistischen  Untersuchungsmethode  für  die  Klärung 
naturwissenschaftlich-medicinischer  Fragen  in  Zweifel  stellt.  Eine  Reihe 
von  Fragen  kann  eben  überhaupt  oder  doch  nach  dem  derzeitigen 
Stande  der  Wissenschaft  nur  mit  Hülfe  der  Statistik  entschieden  oder 
doch  der  Lösung  näher  gebracht  werden.  Natürlich  ist  es  Sache  des 
einzelneu  Untersuchers,  alle  Fehlerquellen  seiner  Methode  im  Auge  zu 
behalten  und  möglichst  zu  eliminiren,  vor  allen  Dingen  aber  bei  der 
Verwerthung  der  Ergebnisse  niemals  über  die  ihm  durch  die  Art  und 
Brauchbarkeit  seines  Materials  und  seiner  Methode  gesteckten  Grenzen 
hinauszugehen. 

Wir  werden  uns  übrigens  im  Folgenden  nicht  nur  darauf  be- 
schränken, über  die  Ergebnisse  unserer  statistischen  Ermittelungen  zu 
berichten,  sondern  wir  werden  vielfach  auch  eigene  Erfahrungen  und 
Beobachtungen  mittheilen,  die  wir  im  Laufe  einer  Reihe  von  Jahren  an 
dem  grossen  Paralytikermaterial  der  Dalldorfer  Anstalt  zu  sammein 
Gelegenheit  hatten.  Diese  persönlichen  Erfahrungen  bilden  einerseits 
eine  wichtige  Ergänzung  der  statistischen  Ergebnisse  und  ermöglichen 
erst  ihre  kritische  Verwerthung,  andererseits  werden  sie  selbst  oft  durch 
die  Resultate  der  zahlenmässigen  Berechnungen  in  gewisser  Beziehung 
richtig  gestellt.  Denn  manche  Beobachtung  tritt  in  der  Erinnerung  viel 
lebhafter  hervor,  als  ihrer  Bedeutung  entspricht;  andere  Momente  sina 
wohl  auch  im  Laufe  der  Zeit  zu  sehr   in  den  Hintergrund  gerückt  und 
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erscheinen  erst  bei  einer  vergleichenden  Zusammenstellung  in  der  ihnen 
gebührenden  Beleuchtung. 

Wir  möchten  ausdrücklich  darauf  hinweisen,  dass  wir  durchaus 
nicht  den  Anspruch  erheben,  in  dieser  Arbeit  neue  wesentliche  Tbat- 
sachen  zu  bringen.  Es  wird  sich  zumeist  nur  darum  handeln,  diesen 
oder  jenen  Punkt  zu  bestätigen  oder  zu  modificiren,  und  allerlei  Bei- 
träge zu  den  verschiedensten  Fragen  zu  liefern.  Dass  es  sich  dabei 
oft  nicht  vermeiden  lässt,  Allbekanntes  zu  wiederholen,  ergiebt  sich 
aus  der  Natur  der  Sache.  Andererseits  ist  es  aber  auch  völlig  aus- 
geschlossen, im  Rahmen  dieser  Arbeit  alle  die  Fragen,  welche  wir  be- 
rühren, irgendwie  vollständig  zu  erörtern.  Wir  werden  auf  die  eine 
oder  die  andere  etwas  näher  eingehen,  wobei  wir  uns  öfters  von  der 
Brauchbarkeit  unseres  Materials  leiten  lassen  müssen;  manche  Fragen 
haben  wir  ganz  bei  Seite  gelassen,  um  die  Arbeit  nicht  über  Gebühr 
auszudehnen. 

Aus  dem  letztgenannten  Grunde  mussten  wir  auch  davon  Abstand 
nehmen,  die  einschlägige  Literatur  eingehender  zu  berücksichtigen.  Wir 
haben  uns  wesentlich  darauf  beschränkt,  die  zusammenfassenden  An- 
gaben der  Lehrbücher  und  Monographien  zum  Vergleiche  heranzuziehen 
und  bei  dieser  oder  jener  Frage  auf  die  Ansichten  und  Feststellungen 
einzelner,  entweder  neuerer  Autoren  oder  solcher,  welche  sich  besonders 
eingehend  mit  einem  bestimmten  Gegenstande  beschäftigt  haben,  hin- 
xnweisen,  ohne  indes  auch  hierin  irgendwelche  Vollständigkeit  bean- 
spruchen zu  wollen. 

Wir  müssen  ferner  erwähnen,  dass  sich  die  Fertigstellung  dieser 
Arbeit  aus  äusseren  Gründen  über  Erwarten  verzögert  hat.  Im  Früh- 
jahr 1902  begonnen,  ist  sie  nach  zahlreichen  längeren  Unterbrechungen 
erst  zu  Anfang  des  Jahres  1907  vollendet  worden.  Es  konnte  nicht 
aasbleiben,  dass  die  Einheitlichkeit  des  Ganzen  hierdurch  erbeblich  litt. 
Einzelne  Theile  sind  bei  dem  vielfach  erlahmten  Interesse  unvollendet 
geblieben,  andere  sind  mehrfach  umgearbeitet  oder  neu  eingefügt  worden, 
sodass  hier  und  da  eine  „Unstimmigkeit"  und  Ungleichmässigkeit  nicht 
zu  verkennen  ist. 

Bevor  wir  auf  die  aus  unserem  Material  gewonnenen  Ergebnisse 
eingehen,  möchten  wir  einige  allgemeine  vergleichend-statistische  Be- 
trachtungen über  die  Zunahme  der  Paialyse,  das  Verhältniss  der  Para- 
lyseerkrankungen zur  Bevölkerungsziffer  und  zu  den  anderen  Geistes- 
störungen und  das  Zahlenverhältniss,  in  dem  Männer  und  Weiber  von 
der  Krankheit  befallen  werden,  vorausschicken.  Da  unseren  Berechnungen 
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nur  diejenigen  Fälle  zu  Grunde  liegen,  die  im  letzten  Jahrzehnt  in  der 
Anstalt  verstorben  sind,  sind  diese  Zahlen  für  den  eben  genannten 
Zweck  natürlich  ungeeignet.  Wir  werden  uns  deshalb  an  die  in  den 
Jahresberichten  der  Anstalt  mitgetheilten  Ziffern  halten,  und  wenn  wir 
uns  auch  nicht  verhehlen,  dass  die  Richtigkeit  derselben  wohl  durch 
mehr  als  einen  diagnostischen  Fehler  getrübt  ist,  so  wird  doch  bei  der 
Höhe  der  in  Betracht  kommenden  Zahlen  der  Werth  der  Ergebnisse 
hierdurch  um  so  weniger  beeinträchtigt  werden,  je  mehr  diese  letzteren 
durch  grosse  Zahlendifferenzen  in  die  Augen  springend  sind,  je  weniger 
also  kleine  Fehler  das  Endresultat  wesentlich  beeinflussen  können. 

In  der  folgenden  Tabelle  1  geben  wir  zunächst  die  Aufnahmeziffera 
der  Paralytischen  in  dem  Jahrzehnt  1892/1902  nach  den  Jahresberichten 
wieder. 

Tabelle    1. 
Es  gelangten  in  Dalidorf  zur  Aufnahme: 


Im  Jahre 

Paralytische 

Männer 

Weiber 

i 

Zusammen 

1892/93 *) 

1893/94 

1894/95 

1895/96 

1896/97 

1897/98 

1898/99 

1899/1900 

1900/01 

1901/02 

266 
219 
257 
229 
248 
241 
228 
227 
244 
266 

134 

109 

103 

94 

86 

93 

97 

127 

96 

90 

400 
328 
360 
323 
334 
334 
325 
354 
340 
356 

2425 

1029 

3454 

Es  wurden  also  in  diesen  10  Jahren  insgesammt  2425  paralytische 
Männer  und  1029  paralytische  Frauen,  zusammen  3454  an  Paralyse  er- 
krankte Personen,  in  die  Anstalt  aufgenommen.  Die  jährliche  Durch- 
schnittsaufnahmeziffer für  diesen  Zeitraum  beträgt  also  für  Männer  242, 
für  Weiber  103,  für  beide  Geschlechter  zusammen  345  Personen. 

Das  Verhältniss  der  Paralytiker- Aufnahmen  zu  den  Gesatnmt- 
aufnahmen  für  die  Jahre  1892/1902  ergiebt  sich  aus  den  Tabellen  2—4. 
In  denselben  sind,  und  zwar  in  Tabelle  2  für  Männer,  in  Tabelle  3  für 


1)  Das  Berichtsjahr  reicht    immer    vom    1.  April    bis    zum  31.  März  des 
nächsten  Jahres. 
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Weiber  und  in  Tabelle  4  für  beide  Geschlechter  zusammen,  die  jähr- 
lichen Gesammtaafnahraeziffero  und  die  Paralytikeraufnahmeziffern  neben- 
einander gestellt,  während  in  der  dritten  Colonne  der  Procentsatz  be- 
rechnet ist,  den  die  Paralytikeraufnahmen  in  jedem  Jahre  von  den 
Gesammtaumahmen  bilden. 


Tabelle    2. 


Es  wurden  aufgenommen: 


Im  Jahre 

Geisteskranke 

Männer 

überhaupt 

Paralytische 
Männer 

Procentsatz 
der  Paralytiker 
von  den  Gesammt- 
auf nahmen 

1892/93 

845 

266 

31,5 

1893/94 

755 

219 

29,0 

1894/95 

681 

257 

37,7 

1895/96 

624 

229 

36,7 

1896/97 

756 

248 

32,8 

1897/98 

727 

241 

33,1 

1898/99 

806 

228 

28,3 

1899/1900 

900 

227 

25,2 

1900/01 

1000 

244 

24,4 

1901/02 

1076 

266 

24,7 

Sa. 

8170 

2425 

29,7 

Tabelle    3. 


Es  wurden  aufgenommen: 


Im  Jahre 

Geisteskranke 

Weiber 

überhaupt 

Paralytische 
Weiber 

Procentsatz 
der  Paralytischen 
von  den  Gesammt- 
auf nahmen 

1892/93 

630 

134 

21,3 

1893/94 

486 

109 

22,4 

1894/95 

419 

103 

24,6 

1895/96 

450 

94 

20,9 

1896/97 

404 

86 

21,3 

1897/98 

429 

93 

21,7 

1898/99 

490 

97 

19,8 

1899/1900 

548 

127 

23,2 

1900/01 

487 

96 

19.7 

1901/02 

503 

90 

17,9 

Sa. 

4846 

1029 

21,2 
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Tabelle    4. 


Es  wurden  aufgenommen: 


Im  Jahre 

Geisteskranke 
überhaupt 

Paralytische 

Männer 
und  Weiber 

Procentsatz 
der  Paralytischen 
von  den  Gesammt- 

aufnahmen 

1892/93 

1893/94 

1894/95 

1895/96 

1896/97 

1897/98 

1898/99 

1899/1900 

1900/01 

1901/02 

1475 
1241 
1100 
1074 
1160 
1156 
1296 
1448 
1487 
1579 

400 
328 
360 
323 
334 
334 
325 
354 
340 
356 

27,1 
26,4 
32,7 
30,1 
28,7 
28,8 
25,0 
24,4 
22,8 
22,5 

Sa. 

13  016 

3454 

26,5 

Es  wurden  also  in  diesem  Zeitraum  aufgenommen  8170  geistes- 
kranke Männer  und  4846  geisteskranke  Frauen,  zusammen  13016  Geistes- 
kranke; hierin  eingeschlossen  ist  die  Zahl  der  während  dieser  Zeit  auf- 
genommenen männlichen  (2425)  und  weiblichen  (1029)  Paralytischen. 
Die  jährlichen  Durchschnittszahlen  ergeben  sich  aus  Tabelle  5. 

Tabelle    5. 
Durchschnittliche  jährliche  Zahl  der 


Gesammt- 
aufnahmen 

Paralyse- 
aufnahmen 

Durchschnittlicher 
jährlicher  Procent- 
satz der  Paralyse- 
Yon  den  Gesammt- 
aufnahmen 

Männer  .... 
Weiber  .... 

817 
485 

242 
103 

29,7 
21,2 

Zusammen 

1302 

345 

26,5 

Die  Paralytikeraufnahmen  machen  also  im  Durchschnitt  ein  Viertel 
(26,5  pCt.)  der  Gesamm taufnahmen  aus,  doch  stellt  sich  der  Procent- 
satz für  die  Männer  um  8,5  pCt.  höher  wie  für  die  Weiber,  29,7  :  21,2  pCt. 

Tabelle  4  zeigt,  dass  seit  dem  Jahre  1895/96  die  Gesammtaufnahme- 
ziffer  in  beständigem  Wachsen  begriffen  ist.  Der  Rückgang  der  Auf- 
nahmeziffer vom  Jahre  1892/93  bis  1895/96  findet  durch  die  im  Jahre 
1893/94  erfolgte  Eröffnung  der  zweiten  Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin 
„Herzborge"  seine  Erklärung.     Auch  Tabelle  2  lässt  in  ähnlicher  Weise 
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ein  stetiges  Ansteigen  der  Männerauf nahmeziffer  seit  dem  Jahre  1 895/96 
erkennen,  während  sich  aus  Tabelle  3  für  die  Weiber  zwar  ebenfalls 
die  Tendenz  zum  Steigen  der  Aufnahmeziffer  ergiebt,  doch  nicht  in  so 
stetiger  Weise. 

Dem  Ansteigen  der  Gesamm  tauf  nahmen  (s.  Tabelle  4)  gegenüber 
ist  die  absolute  Zunahme  der  Paralytikeraufnahmen  während  desselben 
Zeitraumes  nur  eine  minimale,  und  der  Procentsatz,  welchen  die  letzteren 
von  den  Gesammtaufnahmen  bilden,  wird  vom  Jahre  1894/95  ab  stetig 
mit  jedem  Jahre  ein  geringerer  und  bleibt  in  den  letzten  4  Jahren 
immer  mehr  hinter  dem  Durchschnitt  (26,5  pCt.)  zurück.  Aus  Tabelle  2 
lässt  sich  dieselbe  Erscheinung  auch  für  die  paralytischen  Männer  allein 
nachweisen,  während  für  die  Weiber  sich  zwar  auch  im  Allgemeinen  ein 
Sinken  der  Procentziffern  ergiebt,  aber  nicht  so  evident  und  stetig; 
insbesondere  zeigt  das  Jahr  1899/1900  ein  erhebliches  Anschwellen  der 
Aufnahmeziffer  für  die  paralytischen  Weiher.  Jedenfalls  hat  es  nach 
diesen  Tabellen  den  Anschein,  als  ob  die  Paralyse  in  denjenigen  Be- 
völkerungsschichten, aus  welchen  der  Dalldorfer  Anstalt  das  Kranken- 
material zufliesst,  relativ  seltener  geworden  sei.  Denn  die  Bevölkerung 
Berlins  ist  in  den  letzten  7  Jahren  ständig  gewachsen,  die  Gesammt- 
anfnahmeziffer  der  Anstalt  ist  ebenfalls  stetig  gestiegen,  dagegen  ist  die 
Zahl  der  aufgenommenen  Paralytiker  annähernd  dieselbe  geblieben. 
Dieses  Ergebniss  erscheint  ziemlich  auffallend,  zumal  fast  allgemein 
Ton  den  Autoren  die  Anschauung  vertreten  wird,  dass  die  Paralyse  in 
bedeutender  Zunahme  begriffen  sei.  Entspricht  also  unser  Ergebniss 
entgegen  der  herrschenden  Meinung  den  thatsächlichen  Verhältnissen, 
oder  ist  es  vielleicht  durch  irgend  welche  Fehlerquellen  zu  stände  ge- 
kommen? 

Der  Anstalt  werden  die  Geisteskranken  hauptsächlich  der  ärmeren, 
zum  Theil  auch  der  mittleren  Bevölkerung  aus  etwa  der  Hälfte  (Norden 
and  Westen)  des  Stadtkreises  Berlin  durch  Polizei,  Armenbehörden, 
Krankenhäuser  und  auch  Krankenkassen  zugewiesen;  ausserdem  werden 
ihr  die  unheilbaren  Kranken  aus  der  Charite*  —  und  hierunter  befindet 
sich  wohl  das  Gros  der  daselbst  aufgenommenen  Paralytiker  — ,  zuge- 
führt. Der  Bevölkerungskreis,  aus  dem  der  Anstalt  das  Krankenmaterial 
zufliesst,  ist  abgesehen  von  der  natürlichen  Bevölkerungszunahme  der- 
selbe geblieben.  Dass  der  Wohlstand  der  Bevölkerung  sich  etwa  ge- 
hoben hätte,  so  dass  jetzt  verhältnismässig  mehr  Paralytiker  in  Privat- 
anstalten behandelt  werden  als  früher,  ist  kaum  anzunehmen,  eher 
vielleicht  das  Gegen  theil.  Man  kann  daran  denken,  dass  die  nicht 
paralytischen  Geisteskranken  jetzt   vielleicht   verhältnismässig    häufiger 

Arrhi»  t  P»y«-biatrie.    Bd.  44.    Heft  1.  17 
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in  die  Anstalt  kommen  als  früher,  und  hinsichtlich  der  Trinker  ist  dies 
z.  B.  wohl  sicherlich  der  Fall.  Aber  auch  sonst  zwingen  die  Verhält- 
nisse der  Grossstadt  die  Angehörigen  mehr  und  mehr,  sich  des  geistes- 
kranken Familienmitgliedes  so  schnell  wie  möglich  zu  entledigen,  und 
zwar  ist  das  besonders  wohl  bei  der  ärmeren  Bevölkerung  der  Fall. 
Indes,  die  anscheinend  vermehrte  Aufnahmebedürftigkeit  der  nicht  para- 
lytischen Geisteskranken  erklärt  uicht,  weshalb  die  Aufnahmeziffer  der 
Paralytiker  in  den  letzten  7  Jahren  nur  eine  ganz  minimale  Steigerung 
erfahren  hat.  Auch  sie  müsste  ein  der  Bevölkerungszunahme  irgendwie 
entsprechendes  Anwachsen  erkennen  lassen.  Oder  aber  man  müsste, 
wie  das  auch  von  mancher  Seite  geschieht,  annehmen,  dass  im  Gegen- 
satz zu  den  nichtparalytischen  Geisteskranken  die  Aufnahmebedürftigkeit 
der  Paralytiker  sich  verringert  habe,  dass  also  etwa  der  Charakter  der 
Paralyse  jetzt  ein  milderer  geworden  sei  und  verhältnismässig  mehr  Para- 
lytiker als  früher  in  der  Familie  bleiben  könnten  und  gar  nicht  in  Ad- 
Staltebehandlung  kämen.  Indes  diese  Annahme  hat  nicht  sehr  viel  Wahr- 
scheinlichkeit für  sich  und  entspricht  nach  unseren  Erfahrungen  nicht 
ganz  den  thatsächlichen  Verhältnissen:  Wohl  werden  jetzt  recht  viele 
Paralytiker  in  Familien  verpflegt  -  ob  es  verhältnismässig  mehr  sind 
als  früher,  wird  kaum  zu  entscheiden  sein,  da  in  früheren  Jahrzehnten 
wohl  mancher  ruhige  Paralytiker  nicht  als  solcher  erkannt  wurde  — , 
aber  es  sind  wohl  nur  recht  wenige,  die  vom  Beginn  bis  zum  Ende  des 
Leidens  niemals  für  irgend  eine  Zeit  in  Anstaltsbehandlung  gewesen 
sind.  Viele  kommen  im  initialen,  andere  in  einem  passager  auftretenden 
Erregungsstadium,  wieder  andere  im  terminalen  Lähmungsstadium  in 
Anstaltsbehandlnng,  aber  ganz  ohne  diese  endigen,  wie  gesagt,  wohl 
nur  sehr  wenig  Paralytiker,  besonders  aus  den  ärmeren  Bevölkerungs- 
kreisen: Zu  irgend  einer  Zeit  kommen  sie  einmal  zur  Aufnahme!  Und 
deshalb  glauben  wir  kaum,  dass  eine  verminderte  Aufnahmebedürftig- 
keit der  Paralytiker  als  Ursache  unseres  Ergebnisses  anzusehen  ist. 

Auf  eine  Fehlerquelle,  welche  bei  der  Benutzung  der  Anfnahme- 
ziffern  der  Jahresberichte  mit  unterläuft,  dürfen  wir  nicht  verfehlen  hier 
hinzuweisen.  Die  Aufnahmeziffern  geben  die  Zahl  der  Aufnahmen 
an,  nicht  die  der  aufgenommenen  Personen;  letztere  ist  kleiner  als 
erstere,  da  eine  Reihe  von  Personen  zu  wiederholten  Malen  aufgenommen 
wurde.  Insbesondere  kommen  die  sogenannten  chronisch  geisteskranken 
Personen  (Trinker,  Schwachsinnige,  Circuläre,  u.  8.  w.)  im  Laufe  des 
Lebens  häufig,  manchmal  in  einem  Jahre  mehrmals,  zur  Aufnahme; 
Paralytiker  dagegen  werden  im  Allgemeinen  seltener,  und  dann  meistens 
nur  einmal,  entlassen  und  wiederaufgenommen.  So  ergiebt  'sich  z.  B. 
aus  den  Jahresberichten,    dass    im  Jahre  1899    unter   den  1448  aufge- 
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nominenen  Personen  344  waren,  die  bereits  vorher  einmal  oder  mehr- 
mals sich  in  der  Anstalt  befanden  hatten ;  unter  diesen  waren  45  Para- 
lytische und  255  Chronischgeisteskranke,  Trinker  und  Imbecille,  und 
xwar  wurden  von  den  ersteren  40  nur  zum  zweiten  Male  aufgenommen, 
während  von  letzteren  viele  zum  dritten  bis  fünften  Male  zur  Anstalt 
kamen.  Die  entsprechenden  Zahlen  für  die  beiden  erwähnten  Gruppen 
von  Kranken  sind  für  das  Jahr  1900:  Unter  387  wiederholt  aufge- 
nommenen Personen  waren  45  Paralytiker  und  306  chronischgeistes- 
kranke Personen  -f-  Trinker  -|-  Imbecille;  für  das  Jahr  1901:  Unter 
396  wiederholt  aufgenommenen  Kranken  waren  25  Paralytische  uud 
327  Chronischgeisteskranke  u.  s.  w.  Während  also  die  Paralytischeu 
im  Durchschnitt  26,5  pCt.  der  Gesammtauf  nahmen  ausmachen  (siehe 
Tabelle  4),  bilden  sie  in  diesen  3  Jahren  nur  13,1  pCt.,  11,7  und 
6,3  pCt.  der  wiederholt  aufgenommenen.  Diese  Zahlen  beziehen  sich 
natürlich  nicht  auf  die  in  dem  betreffenden  Jahre,  sondern  auf  die 
überhaupt  wiederholt  in  die  Anstalt  aufgenommenen  Personen.  Die 
Ziffer  der  in  demselben  Jahre  mehrfach  aufgenommeneu  Kranken 
ist  viel  kleiner;  sie  ist  z.  B.  für  das  Jahr  1899  =  81,  für  1900  =  90 
und  1901  =  66.  Genaue  Zahlenangaben  für  die  einzelnen  Krankheits- 
gruppen sind  leider  nicht  vorhanden,  indes  dürfte  das  Verhältnis  wohl 
ein  ähnliches  sein  wie  für  die  wiederholten  Aufnahmen  überhaupt. 
Jedenfalls  ergiebt  sich  hieraus,  dass  das  nach  den  Angaben  der  Jahres- 
berichte berechnete  Verhältniss  der  Paralyseaufnahmen  zu  den  Gesammt- 
aufhahmen  die  Zahl  der  übrigen  Geisteskranken  etwas  zu  niedrig  er- 
scheinen lässt,  dass  also  thatsächlich  der  Procentsatz,  den  die  Paralytiker 
anter  den  Geisteskranken  bilden,  ein  etwas  höherer  ist.  Wenn  aber 
auch  die  von  uns  in  Tabelle  2—4  berechneten  Procentverhältnisse  hier- 
durch etwas  zu  modificiren  sein  dürften,  so  spielt  diese  Fehlerquelle 
doch  jedenfalls  keine  sehr  erhebliche  Rolle,  wenn  es  sich  um  einen 
fortlaufenden  Vergleich  zwischen  den  jährlichen  Aufnahmeziffern  der 
paralytischen  und  nichtparalytischen  Geisteskranken  für  einen  zusammen- 
hängenden Zeitraum  handelt.  Denn  es  lässt  sich  mit  einer  gewissen 
Wahrscheinlichkeit  annehmen,  dass  der  erwähnte  Faktor  in  allen  Jahren 
in  ungefähr  gleichem  Maasse  wirksam  gewesen  sein  wird;  er  kann  des- 
halb ohne  grosse  Bedenken  vernachlässigt  werden. 

Wir  haben  zur  Vervollständigung  der  uns  zur  Verfügung  stehenden 
Zahlen  noch  die  Aufnahmeziffern  der  zweiten  Irrenanstalt  der  Stadt 
Berlin,  Herzberge,  für  die  Jahre  1896 — 1902  hinzugenommen.  Den 
Verwaltungsberichten  des  Magistrats  zu  Berlin  (Berichte  der  Deputation 
für  die  städtische  Irrenpflege)  entnehmen  wir  folgende  Angaben: 

17* 
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Tabelle    6. 
Es  gelangten  in  Herzberge  zur  Aufnahme: 


Im  Jahre 

Geistes- 
kranke 

Davon 
Paralytische 

Procentsatz 
der  Paralytischen 
von  den  Gesammt- 

aufnahmen 

1896/97 

1897/98 

1898/99 

1899/1900 

1900/01 

1901/02 

954 
1027 
1039 
1260 
1355 
1507 

144 
141 
131 
150 
151 
145 

15,1 
13,7 
12,6 
12,6 
11,1 
9,6 

7142 

862 

Durchschnitt 

1191 

144 

12,1 

Wir  sehen  auch  aus  diesen  Zahlen,  dass  die  Gesammtaufnahme- 
ziffer  ständig  steigt,  die  Aufnahmeziffer  der  Paralytischen  fast  völlig 
unverändert  bleibt,  und  demzufolge  der  Procentsatz,  den  die  letzteren 
von  den  Gesammtaufnahmen  bilden,  ständig  fällt. 

Eine  Combination  der  Tabellen  4  und  6,  d.  i.  eine  Zusammen- 
stellung der  während  der  Jahre  1896 — 1902  in  Dalidorf  und  Herzberge 
aufgenommenen  sämmtlichen  Kranken,  der  Paralytischen  und  der 
Procentsätze  der  letzteren  von  den  Gesammtaufnahmen,  ergiebt  folgende 
Tabelle: 

Tabelle    7. 
Es  gelangten  in  Dalidorf  und  Herzberge  zur  Aufnahme: 


Im  Jahre 

Geistes- 
kranke 

Davon 
Paralytische 

Procentsatz 
der  Paralytischen 
von  den  Gesammt- 
aufnahmen 

1896/97 

1897/98 

1898/99 

1899/1900 

1900/01 

1901/02 

2114 
2183 
2335 
2708 
2842 
3086 

478^ 

475  }  —  470 

456) 

5041 

491  }  —  499 

501  J 

22,6 
21,8 
19,5 
18,6 
17,3 
16,2 

Sa. 

15  268 

2905 

19,0 

Die  Tabelle  lehrt,  dass  die  Gesammtaufnahmeziffer  der  beiden  Ber- 
liner städtischen  Irrenanstalten  ständig  gewachsen  ist,  dass  die  Auf- 
nahmeziffer der  Paralytischen  sich  nur  unwesentlich  vermehrt  hat,  und 
dass  der  Procentsatz,  den  die  Paralytikeraufnahmen   von  den  Gesammt- 
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aufnahmen  bilden,  vom  Jahre  1896  bis  zum  Jahre  1902  gradatim  ge- 
fallen ist.  Die  Paralysen-Aufnahmeziffer  zeigt  unregelmässige  Schwan- 
kongen; immerhin  ist  eine  steigende  Tendenz  unverkennbar,  da  der 
Durchschnitt  der  3  ersten  Jahre  (1896—1899)  =  470,  der  der  3  letzten 
(1899—1902)  dagegen  499  beträgt.  Die  durcb schnittliche  jährliche 
Aufnahmeziffer  dieser  6  Jahre  ist  484.  Zieht  man  nur  das  erste  und 
letzte  Glied  in  Betracht,  so  hat  die  Aufnahmeziffer  der  Paralytischen  in 
6  Jahren  nur  eine  Steigerung  um  23  Personen  erfahren;  hält  man  das 
Mittel  aus  dem  ersten  gegen  das  aus  dem  zweiten  Tiiennium,  so  würden 
es  29  Personen  sein.  Hieraus  muss  man,  da  das  Gros  der  Para- 
lyse-Erkrankungen unter  der  ärmeren  und  zum  Theil  auch  der  mittleren 
Bevölkerung  Berlins  in  die  beiden  städtischen  Irrenanstalten  kommt, 
den  Schluss  ziehen,  dass  die  Paralyse  unter  diesen  Bevölkerungsschichten 
in  den  Jahren  1896 — 1902  nur  eine  geringe  absolute  Zunahme  erfahren 
hat.  Wenn  auch  vielleicht  ein  gewisser  Procentsatz  der  Paralytiker  aus 
der  Charite  nicht  nach  Dalldorf  überführt,  sondern  wieder  entlassen 
wird  oder  in  der  Charit^  stirbt,  ein  anderer  überhaupt  nicht  in  An- 
stalten kommt,  so  können  diese  Momente  doch  ausser  Betracht  bleiben, 
da  man  annehmen  kann,  dass  der  Einfluss  derselben  in  den  6  Jahren 
wohl  kaum  eine  wesentliche  Aenderung  erfahren  haben  dürfte. 

Es  liegt  natürlich  sehr  nahe,  den  Versuch  zu  machen,  durch  einen 
Vergleich  der  Paralyse- Aufnahmeziffer  mit  der  Bevölkerungs-Zunahme 
ein  Urtheil  über  die  relative  Zu-  oder  Abnahme  der  Paralyse  zu  ge- 
winnen. Die  Einwohnerzahl  Berlins  belief  sich  am  1.  April  1896  auf 
rund  1700  000,  am  1.  April  1902  auf  rund  1900  000  Personen  (Sta- 
tistisches Jahrbuch  der  Stadt  Berlin.  Jahrgang  XXVI.  S.  4);  sie  hat 
sich  also  in  den  6  Jahren  um  200  000  Personen,  d.  i.  um  11,76  pCt. 
vermehrt.  In  der  gleichen  Zeit  ist  die  Aufnahmeziffer  der  Paralytischen 
an  den  beiden  Berliner  städtischen  Irrenanstalten  nur  von  478  auf  501, 
d.  i.  um  23  =  4,81  pCt.  gestiegen;  nimmt  man  die  Differenz  aus  dem 
Durchschnitt  des  ersten  und  zweiten  Trienniums  =  29  Personen,  so  er- 
höht sich  die  procentuale  Steigerung  der  Aufnahmeziffer  auf  6,04  pCt. 
Die  procentualen  Differenzen  zwischen  der  Bevölkerungs-  und  Paralysen- 
aufnahmen-Zunahme sind  zwar  nicht  unerheblich,  doch  ist  es  natürlich 
nicht  angängig,  hieraus  ohne  Weiteres  den  Schluss  zu  ziehen,  dass  die 
Paralyse  in  den  Jahren  1896 — 1902  in  Berlin  an  Ausbreitung  erheblich 
verloren    habe.       Siemerlingi)    und    Wollenberg2)    haben    bereits 


1)  Siemerling,   Statistisches  und  Klinisches   zur  Lehre  von   der  pro- 
gressiven Paralyse  der  Frauen.  Charit^ Annalen.  Bd.  XIII.  S.  394.   1888. 

2)  Wollenberg,  Statistisches  und  Klinisches  zur  Kenntniss  der  para- 
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darauf  hingewiesen,  dass  es  nicht  statthaft  sei,  auf  eine  Zu-  oder  Ab- 
nahme der  Paralyse  schlechtweg  aus  der  Zusammenstellung  der  Krank- 
heitsfälle mit  der  Bevölkerungszahl  zu  schliessen;  denn  die  Bevölke- 
rungszunahme werde  zu  einem  nicht  unerheblichen  Theile  durch  Per- 
sonen veranlasst,  die  nach  ihrem  Alter  (Kinder,  Greise)  für  die  Er- 
werbung der  Paralyse  kaum  in  Frage  kämen.  Dieser  Einwand  ist 
gewiss  zu  berücksichtigen,  doch  unterliegt  es  wohl  keinem  Zweifel,  dass 
gerade  in  der  Grossstadt  die  Vermehrung  der  Bevölkerung  nicht  nur 
durch  Geburten,  sondern  auch  ganz  besonders  durch  Zuzug,  und  zwar 
von  im  kräftigsten  Alter  stehenden  Personen,  wie  Dienstmädchen,  Sol- 
daten, Arbeiter  aller  Art  u.  s.  w.,  geschieht. 

Gegen  unser  Ergebniss  ist  aber  vor  Allem  einzuwenden,  dass  unsere 
Zahlen  nur  einen  Anhaltspunkt  für  die  Paralyse-Erkrankungen  unter 
der  ärmeren  und  allenfalls  mittleren  Bevölkerung  Berlins  geben.  Es 
wäre  denkbar,  dass  die  Krankheit,  welche  ja  unter  den  Männern  der 
wohlhabenden  Bevölkerung,  insbesondere  den  Angehörigen  gewisser 
Berufsklassen  (Officiere,  Kaufleute  etc.),  sehr  verbreitet  ist,  sich  gerade 
dort  besonders  vermehrt  hätte.  Zahlenangaben  für  die  Zu-  oder  Ab- 
nahme der  Paralyse  in  diesen  Kreisen  der  Bevölkerung  stehen  uns  nicht 
zu  Gebote.  Aber  selbst  den  Fall  gesetzt,  dass  eine  solche  Zunahme  der 
Erkrankung  in  den  wohlhabenderen  Bevölkerungsschichten  thatsächlieh 
erfolgt  sein  sollte,  so  berechtigt  doch  die  für  die  ärmere  und  mittlere 
Bevölkerung  —  und  diese  macht  ja  den  wesentlich  grössten  Theil  der 
Gesammtbevölkerung  aus  —  im  Verhältnis«  zur  Bevölkerungsvermehrung 
festgestellte  sehr  geringe  Zunahme  der  Paralyse-Erkrankungen  immerhin 
zu  folgendem  Schlüsse:  Eine  erheblichere  Zunahme  der  Paralyse- 
Erkrankungen,  erheblicher  als  sie  der  natürlichen  Bevölkerungs- 
zunahme entsprechen  würde,  scheint  in  den  Jahren  1896 — 1902  in 
Berlin  nicht  stattgefunden  zu  haben.  Es  ergiebt  sich  dies  aus  einem 
Vergleich  der  Paralyse-Aufnahmen  mit  der  Bevölkerungsziffer,  während 
wir  das  Moment,  von  dem  wir  ausgingen,  nämlich  das  ungleiche  Wachs- 
thum  der  Aufnahmeziffer  der  Paralytiker  und  der  übrigen  Geistes- 
kranken ganz  ausser  Betracht  gelassen  haben.  Thomsen1),  Siemer- 
ling2)  und  Wollenberg3)   haben  bei  analegen  Untersuchungen  diesen 


lytischen  Geistesstörung  beim  weiblichen  Geschlecht.  Arohiv  f.  Psych.  Bd.  26. 
S.  485.  1894. 

1)  Statistische  Mittheilungen  über  die  Krankenaufnahme  u.s.w.  CharitS- 
Annalen.  Bd.  XII.  S.  390.  1887. 

2)  1.  c.  S.  396. 

3)  1.  c  S.  486. 
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Factor  besonders  berücksichtigt.    So  constatirten  Thomsen  und  Wollen- 
berg an  ihrem  Materiale   eine  ganz  erhebliche  Differenz  zwischen  dem 
jährlichen  prozentualen  Zuwachs  der  Geisteskranken  und  dem  der  Para- 
lytischen, und  zwar  im  Sinne  eines  vermehrten  Zuwachses  der  letzteren, 
und  beide  Autoren    zogen   daraus    den  Schluss,  dass  eine  Zunahme  der 
Paralyse  (Thomsen:  Männer  1881—1885;  Wollenberg:  Weiber  1887 
bis  1891)   unter   der  ärmeren  und  mittleren  Bevölkerung  Berlins  statt- 
gefunden habe.     Wir    selbst  würden  bei  Heranziehung  dieses  Momentes 
zu  folgenden  Ergebnissen  kommen:  Im  Jahre  1896/97  wurden  nach  den 
Jahresberichten    in  die  beiden  Berliner    städtischen  Irrenanstalten  Dali- 
dorf und  Herzberge  1160  -f-  954  =  2114   geisteskranke  Personen  auf- 
genommen.   Beide   Anstalten    zeigen    für    die    folgenden    Jahre    einen 
stetigen  Anstieg  der  Gesammtaufnahmeziffer.     Dieselbe  beträgt  im  Jahre 
1901/1902  =  1579  +  1507  =  8086  Personen   (s.  Tabelle  7).     Es   ist 
also  in  6  Jahren  eine  Vermehrung  um  972  Personen,  d.  i.  um  46  pCt., 
eingetreten.    Dabei  ist  allerdings  wieder  zu  bemerken,    dass    in   diesen 
Zahlen  die  wiederholt  aufgenommenen  Kranken  einbegriffen   sind,    dass 
aber  zu  den  letzteren  die  Paralytischen  ein  verhältnissmässig  geringeres 
Contingent  stellen   als   die    übrigen   Geisteskranken.    Es  ist  ferner  zu 
berücksichtigen,  dass  die  Alkoholisten,    welche  jetzt  wohl    noch  in  er- 
heblieh höherem  Maasse  als  früher  den  Anstalten  zugeführt  werden,  in 
die  Zahl   der  Geisteskranken   mit  eingerechnet  sind,    während  dies  von 
Thomsen,  Siemerling  und  Wollenberg    nicht   geschehen    ist;    die 
Epileptischen,  die  von  diesen  Autoren  ebenfalls  besonders  rubricirt  sind, 
spielen  unter  den  Dalldorfer  Aufnahmen  nur  eine  geringe  Rolle,  da  sie 
in  der  Anstalt  Wublgarten  Aufnahme  finden.    Schliesslich  sind  ja  auch 
noch  diagnostische  Fehler  in  Rechnung  zu  ziehen.    Aber  trotz  all  dieser 
Fehlerquellen    ist    die  Differenz   in    dem   procentualen  Wachsthum    der 
Gesammtaufnahmen   (46  pCt.)   und  dem  der  Paralytischen  (4,81  bezw. 
6,04  pCt.)   für   die  Jahre  1896—1902   eine   so  beträchtliche,    dass  sie 
gewiss  geeignet  ist,  unsere  Anschauung  zu  stützen,  dass  die  Paralyse  in 
diesem  Zeitraum  in  Berlin  keine  relative  Zunahme  erfahren  habe. 

Von  früheren  Autoren  ist  wiederholt  die  vermehrte  Aufnahme- 
bedürftigkeit der  Paralytiker  im  Verhältnis  zu  den  übrigen  Geistes- 
kranken betont  worden.  Wir  wollen  nicht  entscheiden,  ob  dies  that- 
sichlich  der  Fall  ist;  aber  wenn  man  es  annimmt,  so  würde  die  von 
uns  festgestellte  sehr  geringe  Vermehrung  der  Paralyse-Aufnahmen  im 
Vergleich  zu  den  Gesammtaufnahmen  auch  unter  diesem  Gesichtspunkte 
gegen  die  Zunahme  der  Paralyse-Erkrankungen  sprechen. 

Auf  Grund  aller  dieser  Erwägungen  glauben  wir  deshalb  zu  dem 
Schlüsse  berechtigt   zu  sein,   dass  in  Berlin  in  den  letzten  Jahren  eine 
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Zunahme  der  Paralyse  nicht  stattgefunden  habe,  wahrscheinlich  sogar 
ein  Rückgang  der  Erkrankungsziffer  im  Verbältniss  zur  Bevölkerungs- 
zunahme eingetreten  sei.  Dieses  Ergebniss  erscheint  immerhin  bemer- 
kenswerth  in  Anbetracht  der,  wie  oben  erwähnt,  ziemlich  allgemein  ver- 
breiteten Anschauung,  dass  die  Paralyse,  und  zwar  namentlich  in  den 
Grossstädten,  zunähme,  (v.  Krafft-Ebing1)  und  Andere).  Mendel3) 
sagt,  es  sei  anzunehmen,  dass  die  Paralyse  noch  in  steigender  Häufig- 
keit auftrete,  wenn  auch  ein  sicherer  Zahlenbelag  bei  der  mangelhaften 
Statistik  sich  nicht  geben  lasse,  und  an  einer  anderen  Stelle8)  meint 
er,  zwar  lasse  sich  ziffernmässig  mit  Sicherheit  die  relative  Zunahme 
der  Häufigkeit,  d.'  h.  eine  procentual  grössere  Häufigkeit,  als  sie  der 
Zunahme  der  Bevölkerung  entspreche,  nicht  nachweisen,  aber  immerhin 
sei  diese  Zunahme  wahrscheinlich.  Auch  Fürstner4)  neigt  zu  der 
Annahme,  dass  die  Zahl  der  Paralyse-Erkrankungen  in  Zunahme  be- 
griffen sei.  Kraepelin5)  dagegen  sagt,  dass  zwar  im  Hinblick  auf  die 
Erfahrungen  in  den  Grossstädten  eine  gewisse  Zunahme  der  Paralyse 
sehr  wahrscheinlich  sei,  dass  er  aber  an  seinem  eigenen  Kranken- 
material im  Laufe  der  Jahre  eine  erhebliche  Abnahme  der  Paralyse- 
Erkrankungen  habe  constatiren  können;  er  erklärt  diese  Thatsache 
durch  die  neuerdings  schärfere  Diagnosestellung  und  Ausscheidung  der 
zweifelhaften'  Fälle. 

Es  ist  natürlich  sehr  schwer,  ein  absolut  sicheres  Urtheil  über  die 
Zu-  oder  Abnahme  der  Paralyse  zu  erhalten.  Hierzu  wäre  eine  eigens 
zu  diesem  Zwecke  angelegte,  über  einen  grösseren  Zeitraum  sich  er- 
streckende Statistik,  die  sämmtliche  Fälle  eines  Landes  oder  Bezirkes 
umfasst  und  alle  Fehlerquellen  berücksichtigt,  erforderlich;  ob  die 
letzteren  aber  bei  einem  solchen  Verfahren  an  Zahl  und  Intensität 
grade  abnehmen  werden,  ist  zum  mindesten  zweifelhaft.  Die  bisherigen 
Angaben  über  die  fortschreitende  Zunahme  der  Paralyse  dürften  im 
Allgemeinen  wohl  in  ähnlicher  Weise  ermittelt  sein  wie  unser  entgegen- 
gesetztes Ergebniss,  zum  grossen  Theil  verdanken  sie  aber  wohl  auch 
allgemeinen  Eindrücken  ihre  Entstehung.  Es  ist  nur  zu  natürlich,  dass 
in  den  letzten  Decennien  mit  der  genaueren  Erkennung  und  frühzeitiger 

1)  Die  progressive  allgemeine  Paralyse.  Nothnagels  Spec.  Pathologie 
und  Therapie.  Bd.  IX.  IL  Theil.  1894.  S.  23  ff. 

2)  Handbuch  der  practischen  Medicin,  herausgegeben  von  Ebstein- 
Schwalbe.  Bd.  5.  S.  220. 

3)  Neurologisches  Centralblatt.  1898.  S.  1035. 

4)  Zur  Pathologie  der  progressiven  Paralyse.  Monatssohr.  f.  Psych,  n. 
Neurologie.  Bd.  XII.  S.  411.  1902. 

5)  Lehrbuch  der  Psychiatrie.  VII.  Aufl.  1904.  Bd.  IL  S.  369. 
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gestellten  Diagnose  die  Zahl  der  Paralytiker  sehr  hoch  erscheinen 
musste;  zudem  ist  vielleicht  durch  die  verbesserte  Behandlung  (ver- 
mehrte und  früh  einsetzende  Anstaltsbehandlung,  besseres  Pflegepersonal, 
Verringerung  der  Decubitusfälle  u.  s.  w.)  in  vielen  Anstalten  eine  Ver- 
längerung der  Lebensdauer  der  Paralytiker  eingetreten;  auch  werden 
tbeils  in  Folge  des  schwindenden  M isstraue ns  des  Publikums  gegen  die 
Irrenanstalten,  theils  wegen  der  grossen  Behinderung,  die  sie  für  die 
ganze  Familie  bilden,  in  den  letzten  Jahrzehnten  immer  mehr  und 
immer  frühzeitiger  Geisteskranke,  besonders  aus  der  ärmeren  Bevölkerung 
und  nicht  zum  mindesten  grade  Paralytiker,  den  Anstalten  zugeführt, 
wodurch  eine  grössere  Anh&ufung  dieser  Kranken  in  den  Anstalten  her- 
vorgerufen und  vielfach  in  der  Bestandziffer  der  Anstalten  die  absolute 
und  oft  auch  die  Procentziffer  der  Paralytiker  in  die  Höhe  getrieben 
wurde.  So  ist  z.  B.  die  Bestandziffer  der  Paralysen  in  Dalldorf  von 
322  am  1.  April  1895  in  stetiger  jährlicher  Progression  auf  444  am 
1.  April  1902  gestiegen  (um  37,9  pCt.),  während  die  Aufnahmeziffer  der 
Paralysen  in  dem  gleichen  Zeitraum  nur  von  323  auf  356  sich  ver- 
mehrte (um  10,2  pCt).  Es  bedarf  keines  Beweises,  dass  alle  diese 
Momente  geeignet  sind,  den  Eindruck  zu  erwecken,  dass  die  Paralyse 
sich  ausserordentlich  vermehrt  habe.  Dass  dies  in  Berlin  thatsächlich 
auch  nur  annähernd  in  demselben  Verhältniss  geschehen  sei,  in  dem 
die  Vermehrung  der  Bevölkerung  in  den  Jahren  1896/1902  erfolgte, 
glauben  wir  auf  Grund  unserer  Untersuchungen  bezweifeln  zu  sollen. 

Deber  das  Verhältniss,  in  welchem  die  beiden  Geschlechter  von 
der  Paralyse  befallen  werden ,  lauten  die  Angaben  der  Autoren  zum 
Theil  recht  verschieden.  Dass  die  Krankheit  beim  männlichen  Geschlecht 
sehr  viel  häufiger  vorkommt  als  beim  weiblichen,  ist  ja  so  lange  be- 
kannt wie  die  Krankheit  selbst.  Vor  Jahrzehnten  galt  die  Paralyse 
beim  weiblichen  Geschlecht  sogar  als  recht  seltenes  Vorkommniss  [s. 
bes.  Wilhelm  Sander1)],  und  in  den  siebziger  Jahren  des  vorigen 
Jahrhunderts  wurde  das  Verhältniss,  in  dem  Männer  und  Weiber  von 
der  Paralyse  befallen  wurden,  auf  etwa  8:1  angegeben  [v.  Krafft- 
Ebing*)];  doch  erschien  auch  damals  schon  nach  einzelnen  Statistiken 
die  Weiberparalyse  sehr  viel  häufiger,  indem  Zahlenverhältnisse  von 
5—4 : 1  oder  selbst  2  : 1  (in  den  öffentlichen  Anstalten  Frankreichs)  an- 
gegeben wurden  [s.  Mendel3)].     In    den  Statistiken    der   letzten  Jahr- 


1)  Die  paralytische  Geistesstörung  .beim  weiblichen  Geschlecht.     Berl. 
klin.  Wochenschr.    1870.    Bd.  7.    S.  81.' 

2)  1.  c.  S.  28. 

3)  Die  progressive  Paralyse  der  Irren.    Berlin.    1880.    S.  230. 
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zehnte  erscheint  die  Zahl  der  erkrankten  Weiber  zu  der  der  Männer 
fast  durohgehends  in  dem  Verhältniss  von  1 : 2,5—5,0,  zumeist  in  den 
von  1:3,5 — 3,8  [s.  Wollenberg1)].  Es  wird  deshalb  allgemein  an- 
genommen, dass  die  relative  Häufigkeit  der  weiblichen  Paralyse  be- 
sonders in  deu  grossen  Städten  gewachsen  sei  [Mendel2),  v.  K  rafft- 
Ebing3),  Kraepeliu4),  Wollenberg5)  und  Andere].  Mendel6) 
giebt  neuerdings  ein  Verhältniss  von  1:4  an,  glaubt  aber,  dass  der 
Procentsatz  der  Weiber  noch  andauernd  in  Zunahme  begriffen  sei. 

Aus  unserer  Tabelle  1  ergiebt  sich,  dass  in  dem  Decenninn 
1892/1902  =  2425  paralytische  Männer  und  1029  paralytische  Frauen 
in  die  Dali  dorfer  Anstalt  aufgenommen  wurden,  im  Durchschnitt  jähr- 
lich 242  Männer  und  103  Frauen,  d.  h.  also  2,35 mal  mehr  Männer  als 
Frauen.  Hiermit  stimmt  das  Zahlen  verhältniss  der  während  dieses  Zeit- 
raumes in  der  Anstalt  verstorbenen  paralytischen  Männer  (1489)  zu  den 
Frauen  (630)  genau  überein;  der  Durchschnitt  ist  149:63  —  2,36:1. 
In  den  einzelnen  Jahren  ist  das  Zahlenverhältniss  der  aufgenommenen 
männlichen  zu  den  weiblichen  Paralytischen  natürlich  wechselnd;  das 
Genauere  ergiebt  sich  aus  der  folgenden  Tabelle  8. 


Tabelle    8. 


Es  wurden  aufgenommen*. 


Paralytische 

Zahlenverhäl  tniss 

Im  Jahre 

der  Männer 

Männer 

Weiber 

zu  den  Frauen 

1892/93 

266 

134 

2,0     :      1 

1893/94 

219 

109 

2,0 

1894/95 

257 

103 

2,5 

1895/96 

229 

94 

2,4 

1896/97 

248 

86 

2,9 

1897/98 

241 

93 

2,6     ■ 

1898/99 

228 

97 

2,3     : 

1899/1900 

227 

127 

1,8     : 

1900/01 

244 

96 

2,5     : 

1901/02 

266 

90 

3,0    . 

Sa. 

2425 

1029 

2,35   : 

:      1 

1)  Lehrbuch  der  Psychiatrie.    1904.    S.  295. 

2)  Monogr.  S.  231. 

3)  l.o.  S.  28. 

4)  1.  c.  S.  370. 

5)  1.  c.  S.  295. 

6)  Handbuch,  S.  221. 
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Das  von  uns  gefundene  durchschnittliche  Verhältniss,  in  dem  Männer 
und  Weiber  von  der  Paralyse  befallen  werden,  =  2,35 : 1,  ergiebt  für 
die  Weiber  einen  sehr  hohen  Procentsatz.  Derselbe  entspricht  aber 
nicht  den  wirklich  für  Berlin  zutreffenden  Verhältnissen,  da  nach  den 
übereinstimmenden  Angaben  aller  Autoren  die  Paralyse  bei  den  Frauen 
der  höheren  und  wohlhabenden  Stände  sehr  selten  ist,  während  grade 
die  Männer  dieser  Klassen  ein  recht  grosses  Contingent  zu  dieser  Krank- 
heit stellen.  Da  in  der  Dali  dorfer  Anstalt  aber  fast,  nur  Männer  und 
Frauen  der  unteren  und  mittleren  Stände  aufgenommen  werden,  dürfte 
erst  eine  Verschiebung  im  Sinne  eines  procentual  häufigeren  Vor- 
kommens bei  den  Männern  als  Ausdruck  der  thatsächlich  bestehenden 
allgemeinen  Verhältnisse  angesehen  werden  können. 


Der  folgenden  Statistik  liegen  diejenigen  Fälle  von  progressiver 
Paralyse  zu  Grunde,  welche  während  der  10  Jahre  vom  1.  April  1892 
bis  zum  1.  April  1902  in  die  Irrenanstalt  Dalidorf  aufgenommen  wurden 
und  innerhalb  dieses  Zeitraumes  daselbst  gestorben  sind.  Nicht  benutzt 
haben  wir  die  Fälle,  welche  während  dieser  Zeit  aufgenommen  und 
wieder  entlassen  oder  in  andere  Anstalten  überführt  worden;  ebenso- 
wenig fanden  diejenigen  Berücksichtigung,  welche  sich  am  1.  April  1902 
ooch  in  der  Anstalt  befanden. 

Wir  verwandten  die  Krankheitsgeschichten  von  1036  paralytischen 
Männern  und  452  paralytischen  Weibern,  also  insgesammt  von  1488  an 
progressiver  Paralyse  verstorbenen  Personen. 

Nach  den  Jahresberichten  der  Anstalt,  deren  statistische  Mit- 
theilungen aus  der  Zusammenstellung  der  bei  der  Aufnahme  angelegten 
Zählkarten  gewonnen  werden,  sind  während  dieses  zehnjährigen  Zeit- 
raumes erheblich  mehr  Paralytische,  nämlich  1489  Männer  und  630  Weiber, 
zusammen  also  2119  Personen,  gestorben.  Die  Gesammtdifferenz  von 
631  Kranken  gegenüber  der  von  uns  benutzten  Anzahl  von  1488  Fällen 
erklärt  sich  zunächst  wesentlich  dadurch,  dass  in  den  Jahresberichten 
auch  alle  diejenigen  Kranken  mitgerechnet  sind,  welche  in  den  der 
Anstalt  affiliirten  Communalabtheilungen  der  Privatanstalten  gestorben 
sind.  Wir  haben  ferner  diejenigen  Kranken  nicht  einbezogen,  welche 
im  ersten  Tb  eil  des  Zeitabschnittes  gestorben  sind,  aber  bereits  vor  dem 
1.  April  1892  aufgenommen  worden  waren.  Schliesslich  könnte  auch 
bei  der  Durchsicht  der  zahlreichen  Krankheitsgeschichten  der  eine  oder 
andere  Fall  von  uns  übersehen  worden  sein,  manche  Krankheitsgeschichte 
ist  vielleicht  nicht  mehr  vorhanden  gewesen  u.  s.  w. 

Bezüglich  der  einzelnen  Fälle,  die  wir  zu  den  folgenden  Be- 
rechnungen und  Betrachtungen  benutzt  haben,    möchten  wir  hier  noch- 
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mals  hervorheben,  dass  wir  nur  solche  aufgenommen  haben,  bei  denen 
die  Diagnose  nach  dem  klinischen  Befunde  und  Verlaufe,  sowie  nach 
dem  Sectionsergebniss  völlig  sicher  zu  sein  schien.  Zweifelhafter  Natur 
sind  vielleicht  nur  einige  mehr  als  50  und  60  Jahre  alte  Kranke,  die 
auch  den  auf  dem  Boden  der  Arteriosklerose,  bezw.  der  senilen  Ver- 
änderungen des  Gehirns  entstehenden  Geistesstörungen  zugerechnet 
werden  könnten.  Die  Abgrenzung  derartiger  Fälle  von  der  Paralyse  ist 
ja  unter  Umständen  sehr  schwierig  oder  gar  unmöglich  [Rraepelin1) 
und  Binswanger2)]. 

Ueber  die  Art  und  Weise,  in  der  wir  unsere  Ergebnisse  gewonnen 
haben,  möchten  wir  Folgendes  bemerken :  Aus  den  einzelnen  Krankheits- 
geschichten wurde  ein  kurzer  Auszug,  in  dem  alles  für  die  Statistik, 
Aetiologie,  Symptomatologie  und  pathologische  Anatomie  in  Betracht 
kommende  enthalten  war,  in  grosse  Tabellen  eingetragen;  aus  diesen 
wurden  dann  auf  Grund  der  verschiedenen  Fragestellungen  durch 
Zählung  die  einzelnen  Ergebnisse  extrahirt.  Trotz  grösster  Sorgfalt  und 
Gontrolle  mögen  hier  kleine  Versehen  und  Rechenfehler  vorgekommen 
sein,  indes  können  sie  nur  verschwindend  an  Zahl  sein  und  bei  der 
Menge  des  Materials  gar  nicht  in's  Gewicht  fallen.  Der  grösste  Nach- 
theil ist  natürlich  der,  dass  die  einzelnen  Krankheitsgeschichten  von 
verschiedenen  Händen  herrühren.  Auf  die  Mängel  und  Fehlerquellen, 
die  sich  hieraus  ergeben,  brauchen  wir  nicht  noch  einmal  hinzuweisen. 
Indes  bei  einer  grossen  Statistik,  die  nicht  durchweg  auf  eigenen  Beob- 
achtungen basirt,  wie  z.  B.  die  gross  angelegten  Statistiken  ErbV) 
über  die  Beziehungen  von  Syphilis  und  Tabes,  werden  sich  diese  Üebel- 
stände  eben  nicht  vermeiden  lassen.  Wir  haben  es  aber  als  unsere 
wesentlichste  Aufgabe  betrachtet,  das  Vollständige  vom  Unvollständigen 
zu  scheiden,  möglichst  alle  Fehlerquellen  zu  berücksichtigen  und  das 
Material  in  möglichst  objeetiver  Weise  zu  verwerthen. 

Der  besseren  Uebersicht  wegen  haben  wir  es  für  zweckmässig  ge- 
halten, die  Ergebnisse  für  Männer  und  Weiber  im  allgemeinen  gesondert 
zu  besprechen.  Es  haben  sich  deshalb  Wiederholungen  nicht  ganz  ver- 
meiden lassen,  es  ist  vielfach  auch  Zusammengehöriges  getrennt  worden 
und  das  für  beide  Geschlechter  Zutreffende   nur  einmal,   bald  bei  dem 

1)  1.  c.  S.  3%  und  426  ff. 

2)  Die  allgemeine  progressive  Paralyse  der  Irren  (Dementia  paralytica). 
Die  deutsche  Klinik  am  Eingange  des  zwanzigsten  Jahrhunderts  (v.  Leyden 
und  F.  Klemperer).    Bd.  VI.    2.  Abth.    S.  104.    1902. 

3)  S.  besonders  dessen  letzte  Publication  über  diese  Frage.  Berl.  Hin. 
Wochensohr.    1904.    No.  1—4. 
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einen,  bald  bei  dem  anderen  gesagt  worden.  An  einigen  Stellen  aber, 
insbesondere  am  Schlosse  der  Arbeit,  haben  wir  über  eine  Reihe  von 
Punkten  für  beide  Geschlechter  gemeinsam  berichtet. 

A.  Männer. 

Statistik. 

Um  das  Lebensalter  festzustellen,  welches  am  häufigsten  von  der 
Paralyse  betroffen  wird,  kann  man  in  einfachster  Weise  so  verfahren, 
dass  man  den  Berechnungen  das  Alter  der  Paralytiker  bei  der  Aufnahme 
in  die  Anstalt  zu  Grunde  legt.  Der  Eintritt  der  Anstaltsbehandlung  hängt 
indes  von  mancherlei  Faktoren  ab,  und  der  Zeitraum,  welcher  vom 
Beginn  der  Erkrankung  bis  zur  Aufnahme  in  die  Anstalt  verfliesst,  ist 
bei  den  einzelnen  Fällen  recht  verschieden.  Das  so  gewonnene  Er- 
gebnis ist  also  thatsächlich  nur  ein  Index  für  die  Aufnahmebedürftigkeit 
der  an  Paralyse  Erkrankten.  Die  von  uns  in  dieser  Weise  ermittelte 
Zahl  giebt  aber  auch  das  durchschnittliche  Alter  der  Aufnahmebe- 
dürftigkeit nicht  ganz  genau  an,  da  ein  beträchtlicher  Theil  der  Dali- 
dorfer  Kranken  aus  der  Charitä,  ein  kleinerer  aus  anderen  Anstalten 
oder  Krankenhäusern  in  die  Anstalt  überführt  wird,  für  viele  also  der 
Zeitpunkt,  in  dem  eine  Anstaltsbehandlung  nothwendig  wurde,  noch  um 
einige  Wochen  zurück  zu  datiren  ist.  Eine  weitere  Fehlerquelle  unserer 
Berechnung  liegt  darin,  dass  wir  aus  Zweckmässigkeitsgründen  als  Auf- 
nahmealter aller  derjenigen  Kranken,  welche  sich  mehrmals  in  der  An- 
stalt befanden,  ihr  Alter  bei  der  letzten  Aufnahme  in  Rechnung  gebracht 
haben.  Bei  der  grossen  Zahl  der  überhaupt  benutzten  Fälle  wird  das 
Endresultat  durch  diese  kleinen  Fehler  aber  wohl  kaum  wesentlich  be- 
einflusst  werden.  Wir  haben  auch  davon  Abstand  genommen,  bei  dieser 
Berechnung  die  absoluten  und  Procentziffern,  die  sich  für  die  Bethei- 
ligung der  einzelnen  Altersklassen  an  der  Gesammtzahl  der  Erkrankungen 
ergeben  würden,  festzustellen,  und  beschränken  uns  darauf,  mitzutheilen, 
dass  als  durchschnittliches  Alter  von  1036  Paralytikern  bei  der  Auf- 
nahme in  die  Anstalt  42  Jahre  und  7 1/2  Monate  ermittelt  wurden.  Aus 
den  oben  angegebenen  Gründen  ist  das  durchschnittliche  Alter  der  Auf- 
nahmebedürftigkeit ein  wenig  —  wohl  nur  einige  Wochen  oder  Monate 
—  niedriger  anzusetzen. 

Man  kann  das  von  der  Paralyse  am  meisten  betroffene  Lebensalter 
auch  in  der  Weise  feststellen,  das  man  das  Durchschnittsalter  beim 
Tode  bestimmt  und  hiervon  den  für  die  durchschnittliche  Krankheits- 
dauer ermittelten  Werth  .in  Abzug  bringt.  Als  mittleres  Alter  beim 
Tode  wurde  für  1036  Paralytiker  ein    solches  von   43  Jahren  und  5*/* 
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Monaten  festgestellt.  Aus  erklärlichen  Gründen  ist  diese  Durchschnitts- 
ziffer am  leichtesten  zu  ermitteln  und  auch  am  verlässlichsten.  Manche 
Autoren,  z.  B.  Ascher  und  Kaes  (s.  später)  haben  deshalb  auch  das 
durchschnittliche  Todesalter  der  Paralytiker  zum  Ausgangspunkt  ihrer 
Berechnungen  gemacht.  Wir  stellten  dasselbe,  wie  erwähnt,  auf  rund 
43x/2  Jahr  fest. 

Als  durchschnittliche  Gesammtdauer  der  Krankheit  wurde  für  895 
Paralytiker  eine  Zeit  von  2  Jähren  und  4  Monaten  ermittelt  (s.  unten). 
Das  Durchschnittsalter  beim  Beginn  der  Erkrankung  würde  hiernach 
genau  41  Jahre  und  l1/*  Monate  betragen,  d.  h.  der  Beginn  des 
42.  Lebensjahres  wird  im  Mittel  am  häufigsten  von  der  Paralyse  be- 
fallen. 

Der  richtigste  Weg,  um  die  Betheiligung  der  verschiedenen  Lebens- 
alter an  der  Erkrankung,  bezw.  um  das  am  häufigsten  betroffene  Lebens- 
alter festzustellen,  ist  ohne  Zweifel  der,  den  Zeitpunkt  des  Krankheits- 
beginns der  Statistik  zu  Grunde  zu  legen. 

Indes  erwachsen  hierbei  zahlreiche  Schwierigkeiten.  In  manchen 
Fällen  sind  überhaupt  keine  Angaben  über  die  Dauer  des  Leidens  vor 
der  Aufnahme  zu  erhalten,  da  Angehörige  nicht  vorhanden  und  die 
Mittheilungen  des  oft  schon  sehr  dementen  Kranken  nicht  verwerihbar 
sind.  Abgesehen  von  diesen  Fällen,  die  selbstverständlich  von  der 
Berechnung  auszuschliessen  sind,  giebt  es  andere,  in  denen  die  Angaben 
der  Anverwandten  und  des  Kranken  sehr  unzuverlässig  sind.  So  wird 
manchmal  aus  naheliegenden  Gründen  die  Erkrankung  auf  einen  jüngst 
erlittenen  Betriebsunfall  zurückgeführt,  während  schon  eine  Berück- 
sichtigung des  vorgeschrittenen  Krankheitsstadiums  zu  der  Ueberzeugung 
führt,  dass  der  Beginn  des  Leidens  viel  weiter  zurückliegen  muss.  Oft 
wird  eine  vor  Kurzem  überstandene  Influenza,  ein  Schlaganfall  oder 
dergl.  als  Zeitpunkt  des  Beginnes  angegeben,  während  eine  genaue 
Nachforschung  erweist,  dass  die  Krankheit  schon  viele  Monate  vorher 
bestanden  hatte.  Ueberhaupt  herrscht  bekanntlich  bei  sehr  vielen 
Menschen  die  Neigung  vor,  den  Beginn  eines  Leidens  von  einem  be- 
stimmten Zeitpunkt  an  zu  datiren;  die  vorhergehenden  leichteren 
Symptome  sind  ihnen  gar  nicht  aufgefallen,  oder  sind  von  ihnen  nicht 
als  krankhaft  gedeutet  worden.  Eine  weitere  Schwierigkeit  besteht 
darin,  dass  der  Beginn  der  Krankheit  in  der  That  meist  ein  ganz  all- 
mählicher ist,  dass  oft  während  eines  Zeitraumes  von  vielen  Monaten 
der  Uebergang  von  der  Gesundheit  zur  Krankheit  sich  vollzieht.  In 
zahlreichen  Fällen  gehen  allerlei  neurasthenische  Prodromalsymptome 
den  eigentlichen  Krankheitserscheinungen  oft  Jahre  lang  voraus.  In 
anderen  Hess  sich  eine  Erkrankung  bis  zum  Zeitpunkt  der  syphilitischen 
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Infection  zurück  verfolgen,  indem  seit  derselben  Erscheinungen  von 
Hirnsyphilis,  Augenmuskellähmungen,  Schlag-  und  Schwindelanfälle, 
Kopfschmerzen,  Nervosität  u.  a.  w.  eine  fast  continuirliche  Kette  bis  zu 
den  deutlichen  Erscheinungen  der  Paralyse  bildeten.  Dass  der  Paralyse 
eine  oft  viele  Jahre  und  mehr  als  ein  Jahrzehnt  bestehende  Tabes 
vorangehen  kann,  brauchen  wir  wohl  nur  zu  erwähnen.  Wir  haben 
uns  entschlossen,  in  diesen  wie  in  den  anderen  zuletzt  erwähnten  Fällen 
als  Beginn  der  Paralyse  stets  erst  das  Auftreten  sicherer  und  aus- 
geprägter paralytischer  Symptome  (Sprachstörung,  psychische 
Symptome)  anzunehmen.  Im  übrigen  haben  wir  in  allen  Fällen  den 
Anfang  der  Paralyse  nie  von  den  neurasthenischen  Prodromaler- 
scheinungen  datirt,  sondern  stets  erst  von  den  Initialsymptomen: 
Schwindel-  und  Schlaganfälle,  beginnende  Sprachstörung,  Rückgang  der 
geistigen  Fähigkeiten,  Unfähigkeit,  den  Beruf  auszuüben,  Erregungs- 
und Depressionszustände,  Charakterveränderung  u.  s.  w.  Dass  auch 
hierbei  der  Schätzung  immer  noch  ein  ziemlich  erheblicher  Spielraum 
vorbehalten  ist,  ergiebt  sich  von  selbst.  Immerhin  glauben  wir,  dass 
die  Fehler  zum  Theil  durch  die  Masse  des  Materials  ausgeglichen 
werden.  Es  ist  natürlich  eigentlich  richtiger,  den  Krankheitsbeginn 
von  den  neurasthenischen  Prodromalsymptomen  an  zu  datiren,  da  diese 
offenbar  die  ersten  Kundgebungen  des  Leidens  sind;  indes  sind  diese 
Erscheinungen  oft  so  unbestimmt,  ihr  Auftreten  ist  ein  so  allmähliches, 
sich  oft  über  Jahre  erstreckendes,  die  Angaben  der  Anverwandten  sind 
meist  so  ungenau,  dass  es  uns  rathsamer  schien,  die  Vorperiode  ganz 
ausser  Betracht  zu  lassen  und  als  den  Beginn  des  Leidens  für  unsere 
Berechnung  das  Auftreten  der  Initialsymptome  anzusehen. 

Bei  892  Paralytikern  liess  sich  der  Beginn  der  Erkrankung  unter 
Berücksichtigung  der  oben  angegebenen  Momente  mit  einiger  Sicherheit 
feststellen.  Die  Fälle  vertheilen  sich  auf  die  einzelnen  Lebensjahre  in 
folgender  Weise  (siehe  Tabelle  9) 

Die  grösste  Zahl  der  Erkrankungen  fällt  also  in  das  39.,  40.  und 
41.  Lebensjahr.  Vor  dem  30.  Jahre  ist  die  Erkrankung  selten,  von  da 
an  beginnt  ein  ziemlich  continuirliches  Steigen,  vom  41.  Jahre  ab 
wieder  ein  Sinken  der  Erkrankungsziffer.  Vom  52.  Jahre  ab  wird  die 
Krankheit  seltener;  in  und  nach  dem  60.  Jahre  erkrankten  nur  zehn 
Personen.  Von  letzteren  gilt,  was  oben  bezüglich  der  Abgrenzung  der 
Paralyse  von  den  senilen  Geistesstörungen  gesagt  wurde;  bei  der  Fest- 
stellang  des  durchschnittlichen  Alters  tritt  durch  ihre  Einbeziehung 
oder  Fortlassung  nur  eine  ganz  unwesentliche  Verschiebung  ein.  Aus 
der  Tabelle  9  ergiebt  sich,  dass  unter  den  Fällen  keiu  solcher  unter 
26  Jahren  sich  befindet.     Hierzu  ist  indes  zu  bemerken,  dass  im  Laufe 
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Tabelle    9. 


Es  erkrankten: 


Im  Alter 

Fälle 

.Im  Alter 

Fälle 

Im  Alter 

Fälle 

Im  Alter 

Fälle 

von 

von 

von 

von 

26  Jahren 

2 

36  Jahren 

40 

46  Jahren 

35 

56  Jahren 

< 

27       „ 

6 

37      „ 

47 

47      , 

25 

57       „ 

3 

28      „ 

6 

38      „ 

43 

48      „ 

18 

58       „ 

7 

29      „ 

6 

39      „ 

65 

49      „ 

21 

59       , 

4 

30      „ 

21 

40      . 

60 

50      „ 

25 

60       „ 

3 

31       * 

15 

41       „ 

58 

51       „ 

22 

61       „ 

4 

32       „ 

33 

42      „ 

48 

52      , 

11 

62       „ 

1 

33      „ 

32 

43      „ 

43 

53      , 

12 

63       „ 

2 

34       „ 

37 

44      „ 

32 

54      „ 

11 

64       „ 

— 

35       „ 

34 

45       „ 

42 

55      „ 

11 

65       , 

192 


478 


191 


31 


892 
der  letzten  Jahre  allerdings  einige  Fälle  von  juveniler  und  infantiler 
Paralyse  in  Dalldorf  zur  Beobachtung  gekommen  sind;  dieselben  sind 
hier  aber  ausser  Betracht  gelassen  und  werden  Gegenstand  einer  anderen 
Publikation  sein.  Auch  durch  ihre  Fortlassung  hat  natürlich  das  aus 
892  Fällen  berechnete  mittlere  Erkrankungsaiter  keine  merkliche  Ver- 
schiebung erfahren.  Noch  besser  als  aus  der  Tabelle  9  gewinnt  man 
einen  Ueberblick  über  das  Auftreten  der  Paralyse  in  den  einzelnen 
Lebensjahren  aus  der  beigefügten  graphischen  Darstellung  (s.  Fig.  1). 
Wir  haben  ferner  die  Vertheilung  der  Paralysefälle  auf  die  ein- 
zelnen fünfjährigen  Lebensperioden  Ziffern-  und  procentmässig  berechnet 
und  in  der  folgenden  Tabelle  10  zur  Darstellung  gebracht.  Es  ergiebt 
sieb,  dass  die  Periode  des  36.  bis  40.  Lebensjahres  am  meisten  befallen 
wird,  immerhin  die  des  41.  bis  45.  nicht  allzu  sehr  übertrifft.  Da  die 
Zahl  der  Erkrankungen  nach  dem  45.  Lebensjahr  grösser  ist  als  vor 
dem  36.  (s.  d.  Tabelle  10): 

Tabelle    10. 


Lebensjahr 

Zahl 
der  Fälle 

pCt. 

25.— 30. 
31.-35. 
36.— 40. 
41.-45. 
46.— 50. 
51.— 55. 
56.— 60. 
über  60. 

41 

151 

255 

223 

124 

67 

24 

7 

4,6 

16,9 

28,6 

25,0 

13,9 

7,5 

2,7 

0.8 

892 
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so  mtiss   das  durchschnittlich    am  meisten  betroffene  Alter  dicht  hinter 
dem  40.  liegen.     In  der  That  ergiebt  die  Berechnung,  dass  das  mittlere 
Erkrankungsalter   dieser   892  Fälle  =40  Jahre   und  11 1jz  Monate  ist; 
es  wird   also    das   41.  Lebensjahr   im  Durchschnitt  am  häufigsten  von 
der  Paralyse  betroffen    (s.  auch    oben    das    Ergebniss  aus  der  Differenz 
zwischen   mittlerem   Alter   beim    Tode   und    mittlerer   Krankheitsdauer 
=  41  Jahre    l1/*  Monat!).     Zu   genau   demselben    Resultate    gelangte 
Hirschl1);  er  fand  als  durchschnittliches  Lebensalter  beim  Beginn  der 
Erkrankung    für    200    Paralytiker    =  40,45   Jahre.      Die   Zahlen    der 
Tabelle  10    stimmen    mit   den   von  Thomsen2)  für  die  in  den  Jahren 
1874  bis  1884    in    die  Charite*    aufgenommenen  männlichen  Paralytiker 
berechneten  fast  völlig  überein.    Thomsen  fand,  dass  von  1100  Para- 
lytikern   lTpCt.  im  31.  bis  35.,    26,5  pCt.  im  36.  bis  40.,    28  pCt.  im 
41.  bis  45.    und    13  pCt.    im   46.  bis  50.  Jahre    zur  Aufnahme  kamen. 
Trotzdem  Thomsen  die  Zeit   der  Aufnahme,    wir   die  des  Krankheits- 
beginnes  der   Statistik    zu  Grunde  gelegt  haben,    ist  die  Differenz  ver- 
sehwindend;   dies    erklärt   sich  leicht  daraus,    dass  die  mittlere  Krank- 
heitsdauer  vor    der  Aufnahme  in  der  Anstalt,    die  wir  auf  1  Jahr  und 
6%  Monate   berechnet   haben  (s.  unten),    bei    der  Feststellung  der  Er- 
krankungsziffern   für   Jahrfünfte    keine   sehr  grosse  Rolle  spielt,  da  sie 
innerhalb  des  Jahrfünfts  völlig  gleichgültig  ist  und  nur  bei  dem  ersten 
und  fünften  Jahre   geringe  Differenzen  bewirken  wird.    H.  Gudden3), 
der  die  Thomsen'sche  Statistik  fortsetzte,  fand,  dass  von  den  während 
der  Jahre    1888  bis  1892    in    die    Charite  aufgenommenen  1147  Para- 
lytikern 19,  1  pCt.  im  31.  bis  35.,  26,3  pCt.  im  36.  bis  40.,  23  pCt.  im 
41.  bis  45.   und  15,1  pCt.  im  46.  bis  50.  Lebensjahre  standen.     Es  er- 
geben sich  also  nur  ganz  unwesentliche  Differenzen  zwischen  diesen  und 
unseren  Zahlen.     Endlich   berichtet   Ascher4),    dass   unter   643  para- 
lytischen  Männern,    welche    während    der   Jahre   1880  bis  1888  in  die 
Dalldorfer  Anstalt  aufgenommen  waren,  146  =  22,7  pCt.  im  35.  bis  40., 
161  =  25  pCt.  im  40.  bis  45.  und  138  ==  21,5  pCt.  im  45.  bis  50.  Lebens- 
jahre verstarben.  Ascher  findet  für  das  35.  bis  40.  Lebensjahr  etwas  nie- 
drigere, für  das  45.  bis  50.  etwas  höhere  Procentzahlen  als  wir;  zum  Theil 

1)  Die  Aetiologie  der  progressiven  Paralyse.  Jahrbücher  für  Psychiatrie 
und  Neurologie.    Bd.  14.    S.  446.    1896. 

2)  1.  c.    S.  403. 

3)  Zar  Aetiologie  und  Symptomatologie  der  progressiven  Paralyse  mit 
besonderer  Berücksichtigung  des  Traumas  und  der  im  jugendlichen  Alter  vor- 
kommenden Fälle  von  Paralyse.    Arch.  f.  Psych.    Bd.  26.    S.  430.    1894. 

4)  Beitrag  zur  Kenntniss  des  Verlaufs  und  der  Aetiologie  der  allgemeinen 
Paralyse.  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.    Bd.  46.    S.  2.    1890. 

Archiv  f.  Piychtatrie.    Bd.  44.    Heft  1.  18 
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erklärt  sich  dies  ohne  weiteres  dadurch,  dass  er  das  Todesjahr,  wir  das 
Jabr  des  Krankheitsbeginnes  der  Berechnung  zu  Grunde  legten.  Wir 
sehen  also,  dass  die  in  früheren  Jahrzehnten  an  einem  sehr  grossen 
Materiale  für  die  Betheiligung  der  einzelnen  Lehensjahrfünfte  an  der 
Erkrankung  festgestellten  Procentziffern  ziemlich  genau  mit  den  unsrigen 
übereinstimmen,  trotzdem  von  Thomsen  und  Gudden  z.  B.  der  Zeit- 
punkt der  Aufnahme  in  die  Anstalt,  bei  unserer  Statistik  der  Zeitpunkt 
des  Krankheitsbeginnes  berechnet  wurde.  Daraus  ergiebt  sich,  dass  die 
Paralyse  bei  Männern  nicht,  wie  vielfach  [s.  z.  B.  v.  Krafft-Ebing1)] 
angenommen  wird,  jetzt  im  Allgemeinen  in  einem  früheren  Alter  be- 
ginnt, sondern  dass  eher  vielleicht  das  Gegentheil  möglich  sein  dürfte. 
Dies  geht  übrigens  auch  aus  einem  Vergleich  des  von  Gudden2)  fest- 
gestellten durchschnittlichen  Alters  bei  der  Aufnahme  mit  dem  von  uns 
ermittelten  hervor.  Gudden  fand  für  den  Zeitraum  1888  bis  1893  als 
mittleres  Aufnahmealter  41,8  Jahre,  wir  für  1892  bis  1902  =42  Jahre 
and  71/2  Monat.  Erwähnenswerth  ist,  dass  auch  Gudden  für  die  drei 
letzten  Jahre  (1890  bis  1893)  bereits  höhere  Zahlen,  nämlich  42,4  bis 
42,3  bis  42,9  gefunden  hat.  Adolf  Hoppe3),  der  die  während  der 
Jahre  1876  bis  1893  in  die  Anstalt  Alt-Scherbitz  aufgenommenen  Para- 
lysefalle zusammengestellt  hat,  fand,  dass  in  einem  Alter  bis  zu 
35  Jahren  =  16,4  pCt.,  bis  zu  40  Jahren  30,4  pCt.,  bis  zu  45  Jahren 
=  17,3pCt.,  bis  zu  50  Jahren  =13,8pCt.  der  Fälle  (in  Summa 
=  333  Fälle)  erkrankten.  Die  Procentzahlen  stimmen  mit  den  unsrigen 
ziemlich  genau  überein;  sehr  auffallend  ist  nur  die  erhebliche  Differenz 
bei  den  zwischen  dem  40.  und  45.  Jahre  erkrankenden  (Hoppe 
=  17,3pCt.,  wir  25  pCt.).  Auch  Fürstner4)  kann  auf  Grund  seiner 
Beobachtungen  nicht  bestätigen,  dass  die  Paralyse  neuerdings  häufiger 
im  jugendlichen  Lebensalter  auftreten  soll;  ebenso  fanden  Mendel5) 
und  Behr6)  keine  unterschiede  in  der  Zeit  des  Krankheitsbeginnes 
zwischen  früher  und  jetzt. 

Bezüglich  der  Krankheitsdauer  und  ihrer  beiden  Componenten,  der 
Krankheitsdauer  vor  der  Aufnahme  und  der  Dauer  der  Anstalts- 
behandlung,  kamen  wir  zu  folgenden  Ergebnissen.    Als  mittlere  Dauer  der 

1)  1.  c.   S.  25. 

2)  1.  c. 

3)  Statistischer  Beitrag  zur  Kenntniss  der  progressiven  Paralyse.   Allgem. 
Zeitschr.  f.  Psych.    Bd.  58.    S.  1079.    1901. 

4)  1.  c.   S.  411. 

5)  Neural.  Centralbl.    1898.    S.  1035. 

6)  Beobachtungen  über  die  progressive  Paralyse  während  der  letzten  vier 
Jahrzehnte.    Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.    Bd.  57.    S.  719.    1900. 
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Anstaltsbehandlung  wurde  für  1036  paralytische  Männer  eine  Zeit  von 
97a  Monaten  berechnet.  Hierzu  ist  zunächst  Folgendes  zu  bemerk». 
Ein  erheblicher  Theil  der  Paralytiker  wird  der  Anstalt  aus  der  Charite 
zugeführt;  da  die  Kranken  dort  aber  zumeist  nur  eine  oder  wenige 
Wochen  verbleiben,  so  wird  sich  der  Durchschnittswert!!  des  Gesammt- 
anstaltsaufenthaltes  überhaupt  hierdurch  nur  um  ein  Geringes,  etwa  den 
Bruch  theil  eines  Monats,  erhöhen.  Die  aus  anderen  Anstalten  und 
Krankenhäusern  nach  Dalldorf  überführten  Paralytiker  kommen  ihrer 
verhältnissmässig  geringen  Zahl  wegen  kaum  in  Betracht.  Wohl  aber 
ist  die  Richtigkeit  des  von  uns  ermittelten  Durchschnittswertes  dadurch 
vielleicht  nicht  unerheblich  getrübt,  dass  wir,  wie  oben  bereits  erwähnt, 
von  denjenigen  Paralytikern,  welche  sich  mehrmals  in  der  Anstalt  be- 
fanden, als  Dauer  der  Anstaltsbehandlung  stets  nur  die  Zeit  des  letzten 
Aufenthaltes  in  Rechnung  gezogen  haben.  Es  ist  nicht  gar  so  selten, 
dass  Paralytiker  im  ersten  Stadium  des  Leidens  der  Anstalt  übergeben 
werden,  nach  Eintritt  einer  gewissen  Beruhigung  von  den  Ehefrauen 
oder  anderen  Angehörigen  wieder  aus  der  Anstalt  genommen  und  nun 
monate-  oder  jahrelang  in  der  Familie  verpflegt  werden,  bis  man  sie 
nach  dem  Auftreten  schwererer  Erregungs-  oder  Lähmungszustände  wieder 
zur  Anstalt  zurückbringen  muss.  Es  ist  also  zweifellos,  dass  die  von 
uns  für  die  durchschnittliche  Anstaltsbehandlungsdauer  gefundene  Zeit 
von  91/-,  Monaten  zu  niedrig  ist.  Wir  waren  uns  auch  von  vornherein 
über  die  Mängel  unserer  Berechnung  klar,  haben  uns  aber  trotzdem 
entschlossen,  diesen  Weg  zu  wählen.  Das  Resultat  wäre  nämlich  noch 
viel  ungenauer  geworden,  wenn  wir  in  den  Fällen  mit  mehrfacher  An- 
staltsbehandlung die  Zeit  von  der  ersten  Aufnahme  bis  zum  Tode,  ein- 
schliesslich der  ausserhalb  der  Anstalt  verbrachten  Zeit,  als  Dauer  des 
Anstaltsaufenthaltes  gerechnet  hätten.  Und  wenn  wir  andererseits  in 
diesen  Fällen  nur  die  bei  dem  wiederholten  Aufenthalt  in  der  Anstalt 
zugebrachten  Zeiträume  zusammengerechnet,  die  zwischendurch  in  der 
Familie  verlebte  Zeit  aber  ganz  vernachlässigt  hätten,  so  wäre  später 
die  Ermittelung  der  Gesammtkrankheitsdauer  recht  ungenau  geworden. 
Da  dieselbe  aber  viel  wichtiger  ist  als  die  Dauer  der  Anstaltsbehandlung, 
haben  wir  darauf  verzichtet,  einen  absolut  richtigen  Werth  für  die 
letztere  zu  erhalten.  Wir  erwähnen,'  dass  Heil  bronner1)  als  durch- 
schnittliche Dauer  des  Anstaltsaufenthaltes  für  418  Männer  1  Jahr  und 
3  Monate   ermittelte.      Ascher2),   der   zur    Berechnung    der   Anstalts- 


1)  Ueber    Krankheitsdauer    und    Todesursachen    bei    der   progressiven 
Paralyse.    Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.    Bd.  51.    S.  49.    1895. 

2)  1.  c.    S.  4. 
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behandluogsdauer  die  Zeit  von  der  ersten  Aufnahme  in  eine  Irrenanstalt 
bis  zum  Tode  zu  Grunde  legte*,  fand  ungefähr  denselben  Durchschnitts- 
werth,  nämlich  14  !/2  Monate  für  643  Fälle.  Auch  diese  Werthe  er- 
scheinen vielleicht  auf  den  ersten  Blick  etwas  niedrig.  Es  ist  aber  zu 
bemerken,  dass  ein  grosser  Procentsatz  der  Fälle  im  ersten  Jahre,  oft 
schon  einige  Tage  oder  Wochen  nach  der  Aufnahme,  zu  Grunde  geht. 
Demgegenüber  spielt  es  keine  grosse  Rolle,  dass  einzelne  Fälle  sehr 
lange,  eine  Reihe  anderer  doch  2  bis  3  Jahre  in  der  Anstalt  verpflegt 
werden,  bevor  sie  ihrem  Leiden  erliegen.  Unter  unseren  1036  Fällen 
waren  nur  2,  welche  je  5  Jahre  und  1  Monat  in  der  Anstalt  behandelt 
worden  waren.  Weiterhin  hatten  sich  5  Paralytiker  mehr  als  4  Jahre, 
23  mehr  als  3  Jahre  und  77  mehr  als  2  Jahre  in  der  Anstalt  befunden, 
alle  übrigen  nur  eine  kürzere  Zeit. 

Die   Ermittelung   der    Krankheitsdauer   vor    der   Aufnahme  in  die 
Anstalt  ist  recht  schwierig   und    unterliegt   zahlreichen  Fehlerquellen. 
Wir  verweisen    auf  das,    was    wir  oben  bezüglich  der  Feststellung  des 
Krankheitsbeginnes   gesagt   haben,   und   wollen    hier   nur   noch  einmal 
hervorheben,   dass    wir  als  Beginn   der  Erkrankung   erst  das  Auftreten 
sicherer  paralytischer  Symptome  angesehen  haben,  während  dagegen  die 
neurasthenischen  Prodromalsymptome  hierbei  unberücksichtigt  geblieben 
sind.  Auf  diese  Weise  wurde  als  mittlere  Krankheitsdauer  vor  der  Auf- 
nahme in  die  Anstalt  bei  895  Paralytikern,  bei  denen  sichere  oder  doch 
einigermaassen   verlässliche  Angaben   zu  erhalten  waren,    ein  Zeitraum 
von  1  Jahr  und  63/4  Monaten   festgestellt.     Von    diesem  Durchschnitts- 
werth  ist  wieder  etwa  ein  Bruchtheil  eines  Monats  in  Abzug  zu  bringen, 
der  dem  Aufenthalt   eines  Theiles    der  Paralytiker  in  der  Charite  ent- 
spricht; er  muss  desgleichen  eine  Reduction  deshalb  erfahren,  weil  wir 
bei  den  wiederholt  Aufgenommenen-  stets  den  Termin  der  letzten  Auf- 
nahme in  Rechnung  gebracht  haben.    Immerhin  erseheint  die  auf  nahezu 
1  Vs  Jahre   zu   veranschlagende  mittlere  Krankheitsdauer   vor  der  Auf- 
nahme recht   hoch.      Gudden1)    fand,   dass   unter   878    Männern    bei 
57,4  pCt.  die  Krankheit  nur  1  Jahr  und  weniger   vor  der  Aufnahme  in 
che  Charite  bestanden  hatte,  bei  10,3  pCt.  =1—2  Jahre,  bei  32,4  pCt. 
mehr  als  2  Jahre.    Ascher2)  berechnet  die  durchschnittliche  Dauer  der 
Erkrankung   vor   der  Aufnahme   in  die  Anstalt  auf  fast  1  Jahr,  Heil- 
bronn er3)  auf  1  Jahr  4V2  Monate.     Die  Resultate,    zu  denen  die  ver- 
schiedenen Autoren  kommen,   werden   natürlich   in   erster  Reihe  beein- 


1)  1.  c.   S.  435. 

2)  1.  c.   S.  4. 
8)  1.  c.    S.  49. 
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flusst  sein  durch  die  Art,  wie  sie  den  Zeitpunkt  des  Krankheitsbeginnes 
bestimmen.  Es  kommen  aber  noch  eine  ganze  Reihe  anderer  Momente 
hinzu,  welche  Heilbrunner1)  genauer  auseinandersetzt,  so  die  Vor- 
urtheile  der  Angehörigen  gegen  die  Anstaltsbehandlung,  die  Leichtigkeit 
der  Aufnahme  u.  s.  w.  Man  kann  vielleicht  auch  daran  denken,  das 
die  Krankheit  im  letzten  Jahrzehnt  sich  im  Allgemeinen  langsamer  und 
milder  entwickelt,  so  dass  die  Kranken  vielleicht  länger  als  früher  in 
der  Familie  verbleiben  konnten,  bevor  ihre  Gemeingefährlichkeit  oder 
völlige  Hülfsbedürftigkeit  die  Anstaltsbehandlung  nöthig  machten.  Am 
wahrscheinlichsten  ist  es  aber  wohl,  dass  man  die  Anfangssymptome 
jetzt  besser  kennt  und  daher  den  Beginn  des  Leidens  früher  ansetzt,  als 
die  älteren  Autoren  es  thaten.  Wir  begnügen  uns  damit,  mitzutheileo, 
dass  unter  den  1036  Fällen  die  Krankheit  in  je  einem  Falle  10(?)  und 
7  Jahre,  in  7  Fällen  6  Jahre,  in  22  Fällen  5  Jahre  und  in  27  Fällen 
4  Jahre,  insgesammt  also  in  58  Fällen  mehr  als  4  Jahre,  vor  der  Auf- 
nahme in  die  Anstalt  bestanden  hatte. 

Von  weit  grösserem  Interesse  als  die  mittlere  Dauer  des  Anstalts- 
aufenthaltes und  der  Krankheit  vor  der  Aufnahme  ist  die  mittlere  Daner 
der  ganzen  Krankheit.  Die  ersten  Beobachter  der  Paralyse  Bayle2) 
und  Calmeil8),  gaben  nur  10  und  13  Monate  als  durchschnittliche 
Dauer  des  Leidens  an. 

Die  meisten  späteren  Autoren  dagegen  fanden  viel  höhere  Durch- 
schnittswerthe,  in  der  Regel  zwei  bis  vier  Jahre.  Schon  Mendel4) 
hat  hervorgehoben,  dass  die  erhebliche  Differenz  der  Krankheits- 
dauer, welche  sich  zwischen  den  Ermittelungen  der  ersten  und  der 
späteren  Beobachter  herausstellte,  nicht  allein  auf  einen  milder  gewor- 
denen Krankheitsverlauf  zurückzuführen  sei,  dass  vielmehr  eine  gewisse 
Willkür  bei  der  Bestimmung  des  Krankheitsausbruches  und  ferner  die 
durch  die  verbesserte  Anstaltsbehandlung  bewirkte  Verlängerung  der 
Krankheitsdauer  in  Rechnung  zu  bringen  wären.  Wir  möchten  hinzu- 
fügen, dass  neben  diesen  beiden  Momenten  auch  die  im  Laufe  der  Zeit 
wohl  erheblich  gewachsene  Kenntniss  der  Initialsymptome  in  Betracht 
kommen  dürfte.  Aus  der  Fülle  der  Angaben  über  die  Krankheitsdauer 
können  wir  natürlich  nur  einige  herausgreifen.    E.  Kundt5),  berechnete 


1)  1.  c. 

2)  Cit.  nach  Mendel  und  v.  Krafft-Ebing. 

3)  Cit.  nach  Mendel  und  v.  Krafft-Ebing. 

4)  1.  o.  S.  271. 

5)  Statistisch-oasuistische   Mittheilung  zur  Kenntniss   der  progressiven 
Paralyse.    Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  50.  S.  258.   1894. 
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die  mittlere  Krankheitsdauer  von  128  während  der  Jahre  1869 — 1890 
in  die  bayerische  Anstalt  Deggendorf  aufgenommenen  und  daselbst  ver- 
storbenen Paralytikern  auf  2  Jahre  4  Monate.  Heilbrunner1)  fand 
als  mittlere  Dauer  bei  403  Paralytikern,  die  1874 — 1894  in  der  Irren- 
anstalt München  gestorben  waren,  2  Jahre  73/4  Monate,  Th.  Kaes2) 
in  Hamburg-Friedrichsberg  bei  59  Männern  =  2  Jahre  10,5  Monate, 
Oscar  Müller8)  bei  54  Männern  2  Jahre  l2/s  Monate,  Hans  Spren- 
geler*) bei  243  Männern,  welche  1866 — 1898  in  der  Göttinger  psychia- 
trischen Klinik  verstorben  waren,  2  Jahre  6  Monate.  Ascher6)  endlich 
stellte  als  mittlere  Dauer  bei  305  Paralytikern  der  hiesigen  Anstalt  aus 
den  Jahren  1880 — 1888  =  2  Jahre  und  2  Monate  fest.  Ganz  neuer- 
dings giebt  Gaupp6)  nach  den  Beobachtungen  der  Heidelberger  Irren- 
Klinik  als  Gesammtdurchschnitt  der  Verlaufszeit  bei  der  Paralyse  der 
Männer  (175  Fälle)  21/2  Jahre  an.  Als  Durchschnitts werth  erhält  man 
ans  einer  Zusammenstellung  der  statistischen  Ergebnisse  aller  soeben 
genannten  Autoren  (Kundt,  Heilbronner,  Kaes,  Müller,  Spren- 
geler, Ascher,  Gaupp)  eine  Krankheitsdauer  von  2  Jahren  5]/3  Mo- 
naten. Wir  selbst  stellten  bei  Verwerthung  von  895  Fällen  die  mittlere 
Gesammtdauer  der  Krankheit  auf  2  Jahre  und  4,1  Monate  fest,  erhielten 
also  einen  um  weniges  geringeren  als  den  eben  erwähnten  Durchschnitts- 
werth.  Im  Allgemeinen  werden  wohl  die  meisten  Autoren,  welche 
solche  Berechnungen  angestellt  haben,  ebenso  wie  wir  verwundert  ge- 
wesen sein,  einen  so  niedrigen  Mittel  werth  zu  finden.  Man  erinnert  sich 
meist,  eine  ganze  Reihe  von  Paralytikern  jahrelang  gekannt  zu  haben, 
bringt  die  Zeit  vor  der  Aufnahme  in  Rechnung  und  schliesst:  Die  mittlere 
Dauer  der  Krankheit  dürfte  etwa  3—4  Jahre   und  mehr  betragen.     Es 


1)  L  c.  S.  22. 

2)  Statistische  Betrachtungen  über  Ausbruch,  Verlauf,  Dauer  und  Aus- 
gang der  allgemeinen  Paralyse  nebst  eingehender  Berücksichtigung  der  Be- 
fände an  der  Leiche,  namentlich  an  den  Lungen,  jedoch  mit  Ausschluss  des 
Centralnerrensystems.    Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  51.  S.  113.  1895. 

3)  Statistische  Betrachtungen  über  allgemeine  Paralyse,  nach  dem  Mate- 
rial der  oberbayerschen  Kreisirrenanstalt  Gabersee.  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych. 
Bd.  54.  1897.  S.  1027. 

4)  Beitrag  zur  Statistik,  Aetiologie  und  Symptomatologie  der  allgemeinen 
progressiven  Paralyse  der  Irren  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Syphilis. 
Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  56.  S.  725.  1899. 

5)  1.  c.  S.  5. 

6)  Die  Prognose  der  progressiven  Paralyse.  Refer.  im  Centralblatt  für 
Nervenheilkunde  und  Psychiatrie.  No.  162.  S.  469.  1903.  S.  auch  Deutsche 
med.  Wochensohr.  1904.  No.  4.  S.  125. 
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liegt  dies  sehr  einfach  daran,  dass  die  Fälle  mit  längerer  Dauer  viel 
besser  im  Gedächtniss  haften  und  vor  Allem  viel  mehr  im  Vordergrund 
desselben  bleiben  als  die  vielen  Fälle,  die  nach  einigen  Monaten  ster 
ben.  Erst  bei  den  statistischen  Berechnungen  tritt  dieser  Fehler  zu 
Tage,  und  es  dürfte  sicherlich  den  thatsächlichen  Verhältnissen  am 
meisten  entsprechen,  wenn  man  die  mittlere  Gesammtdauer  der  Paralyse 
bei  Männern  auf  rund  21/2  Jahre  angiebt.  Naturlich  ist  hierbei  die 
Zeit  des  Prodromalstadiums  (unbestimmte  Symptome  neurasthenischen 
Charakters  u.  s.  w.),  die  Monate  und  Jahre  lang  dauern  kann,  ausser 
Betracht  geblieben.  Erwähnen  wollen  wir  noch,  dass  Bohr1),  der  eine 
Durchschnittsdauer  von  2  Jahren  und  6  Monaten  berechnete,  an  seinem 
Material  keine  Aenderung  der  Durchschnittsdauer  im  Laufe  der  Jahre 
constatiren  konnte. 

.  Neben  der  Bestimmung  der  durchschnittlichen  Krankheitsdauer  ist 
es  von  Interesse,  festzustellen,  wieviel  Procent  der  Paralytiker  im  ersten, 
zweiten,  dritten  Krankheitsjahre  starben.  Wir  erhielten  folgendes  Re- 
sultat: Von  den  895  Fällen,  in  denen  die  Gesammtdauer  sich  mit 
einiger  Sicherheit  ungefähr  ermitteln  Hess,  dauerte  die  Paralyse: 

Tabelle   11. 

1.  bis  zu  einem  Jahre in  170  Fällen  =  19     pCt. 

2.  mehr  als  1  Jahr  bis  zu  2  Jahren  in  239      „  =  26,7     r 

3.  mehr  als  2  Jahre  bis  zu  3  Jahren  in  250       „  =  27,9     r 

4.  mehr  als  3  Jahre  bis  zu  4  Jahren  in  113       „  =12,6     r 

5.  mehr  als  4  Jahre in  123       „  =  13,7     r 


895  Fällen  =  99,9  pCt 
Es  starben  also  in  den  ersten  beiden  Krankheitsjahren  45,7  pCt, 
d.  i.  beinahe  die  Hälfte  aller  Kranken;  es  stimmt  dies  Ergebniss  mit 
der  Angabe  von  Kraepelin2)  völlig  überein,  dass  nach  den  Erfahrungen 
der  verschiedensten  Beobachter  etwa  die  Hälfte  der  Paralytiker  inner- 
halb der  ersten  zwei  Jahre  ihres  Leidens  zu  Grunde  gehe.  Naeh  drei- 
jährigem Krankheitsverlauf  waren  73,6  pCt.  unserer  Kranken  gestorben: 
zu  genau  demselben  Ergebniss  kommt  Sprengeler3),  von  dessen 
243  Paralytikern  74,5  pCt.  in  den  ersten  3  Jahren  der  Krankheit  er- 
lagen. Ueberhaupt  weichen  die  Zahlen,  welche  die  verschiedenen 
Autoren  für  die  Mortalitätsziffer  der  einzelnen  Krankheitsjahre  erhalten 
haben,  nur  wenig  von  einander  ab.  So  fand  Mendel4),  dass  von 
96    Fällen   8    im   ersten,    25   im    zweiten   und    28    im    dritten  Jahre, 


1)  1.  c. 

2)  1.  c.    S.  351. 

3)  1.  c. 

4)  1.  o.    S.  270. 
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also  61,  d.  s.  64,2  pCt.  in  den  ersten  drei  Jahren,  der  Krankheit  er- 
lagen. E.  K un dt1)  berichtet,  dass  von  128  Paralytikern  29  im  ersten, 
34  im  zweiten  und  36  im  dritten  Jahre,  also  77,8  pCt.  in  den  ersten 
3  Jahren  starben.  Hoppe2)  giebt  an,  dass  nur  die  Hälfte  aller  Kranken 
das  zweite,  nur  ein  Viertel  das  dritte  Krankheitsjahr  überlebe. 
Fürstner*)  sagt  ebenfalls,  dass  etwa  die  Hälfte  der  Paralytiker  vor 
Ablauf  des  zweiten  Jahres  sterbe.  Behr*)  berichtet,  dass  von 
552  Paralytikern  290  =  52,5  pCt.  in  den  ersten  2  Jahren  der  Krank- 
heit starben.  Wir  haben  in  der  folgenden  Tabelle  die  Ziffern  Heil- 
bronner's  neben  die  unseligen  gesetzt: 

Tabelle    12. 

nach  tji» 

Es  starben:                              Heilbrunner  /QQ^SnA\ 

(403  Fälle)  (895  Falle) 

1.  im  ersten  Krankheitsjahre 19,35  pCt.  19    pCt. 

2.  im  zweiten            „              23,82    „  26,7     r 

3.  im  dritten             r              21,09    r  27,9     „ 

4.  im  vierten             „              16,62    „  12,6     „ 

5.  im  fünften             „              8,68    „  6,6     „ 

6.  länger  als  fünf  Jahre 10,42    „  7,1     „ 

Es  starben  also  von  Heilbronner's  Kranken  etwas  weniger  im 
2.  und  3.,  etwas  mehr  in  den  späteren  Krankheitsjahren,  als  es  bei 
unseren  Kranken  der  Fall  war;  die  Krankheitsdauer  war  also  bei  jenen 
im  Durchschnitt  länger  (s.  oben). 

Wie  oben  mitgetheilt,  befanden  sich  unter  den  895  Fällen  =  170, 
d.  s.  19  pCt.,  in  denen  die  Paralyse  innerhalb  eines  Jahres  tödtlich 
verlief.    Und  zwar  dauerte  das  Leiden 
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Es  erlagen  also  dem  Leiden  78  Männer  innerhalb  eines  halben 
Jahres  =  8,7  pCt.,  92  starben  im  zweiten  Halbjahr  der  Paralyse 
=  10,3  pCt 

Der  von  uns  für  die  im  ersten  Krankheitsjahre  gestorbenen  Para- 
lytiker ermittelte  Procentsatz  (19  pCt.)  stimmt  mit  den  Ergebnissen  der 


1)  1.  c. 

2)  1.  c. 

3)  1.  c.   S.  411. 

4)  1.  c. 
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meisten  anderen  Autoren  ziemlich  überein.  So  fand  Heilbrunner 
(s.  oben)  anter  403  paralytischen  Männern  78,  d.  s.  19,35  pCt.,  die  im 
ersten  Krankheitsjahre  zu  Grunde  gingen1),  Kundt2)  unter  126  Män- 
nern 29  =  22,6  pCt.,  Maller3)  unter  56  Männern  13  =  23,6  pCt., 
Sprengeler4)  unter  243  Männern  =  44,  d.s.  18,1  pCt.,  Hoppe5) 
unter  326  Männern  =  65,  d.  s.  19,9  pCt.  Sehr  viel  niedrigere  Werthe 
erhielten  dagegen  Mendel  (s.  oben):  Von  95  Fällen  starben  8  im  ersten 
Krankheitsjahre  =  8,4  pCt.;  Oebeke6):  Unter  70  Kranken  6  =  8,6  pCt; 
und  Buchholtz7);  Von  326  Kranken  starben  24  =  7,36  pCt.  im  ersten 
Jahre  der  Krankheit.  Die  erhebliche  Differenz  zwischen  den  beiden 
Gruppen  von  Autoren  kann  einmal  durch  die  Art  des  Materials,  viel- 
leicht aber  auch  durch  eine  verschiedene  Festsetzung  des  Krankheits- 
beginnes bedingt  sein.  Wir  müssen  es  uns  versagen,  auf  eine  genauere 
Würdigung  unserer  im  ersten  Krankheitsjahre  verstorbenen  Fälle  ein- 
zugehen. Bei  einem  sehr  grossen  Theile  derselben  handelt  es  sich 
jedenfalls  nicht  um  die  „acute  Form"  der  Paralyse,  sondern  der  Tod 
ist  durch  intercurrente  Krankheiten,  durch  Phlegmonen,  Decubitus, 
Bronchopneumonien  etc.  bedingt  gewesen,  während  im  Uebrigen  das 
Krankheitsbild  keine  wesentliche  Abweichung  von  dem  gewöhnlichen 
chronischen  Verlaufe  der  Paralyse  bot.  Fälle,  wie  sie  Buchholtz8; 
als  „schnellverlaufende  acute  Paralysen"  („Das  Leiden  nimmt  einen 
abgekürzten,  stürmischen  Verlauf")  oder  „galoppirende,  foudroyante 
Paralysen"  („nach  einem  kurzen  Prodromalstadium  treten  Erscheinungen 
vom  Charakter  des  Delirium  acutum  auf,  unter  denen  der  Kranke  rapid 
zu  Grunde  geht")  charakterisirt  hat,  sind  auch  nach  unseren  Erfahrungen 
recht  selten. 

Von   grossem    Interesse   sind    auch    diejenigen  Fälle  von  Paralyse, 
deren    Dauer   die   durchschnittliche   Verlaufszeit   ganz    erheblich  über 
trifft.    Unter  unseren  895  Fällen  betrug  die  gesammte  Krankheitsdauer 
in  123  Fällen,  d.  i.  in  13,7  pCt.  mehr  als  4  Jahre,  und  zwar: 


1)  1.  c.    S.  40. 

2)  1.  c.    S.  264. 

3)  1.  o.    S.  1037. 

4)  1.  o.    S.  729. 

5)  1.  c.    S.  1086. 

6)  Ueber  die  Pupillenreaction  und  einige  andere  Erscheinungen  bei  der 
allgemeinen  fortschreitenden  Paralyse  mit  Berücksichtigung  der  Syphilisfrage. 
Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.    Bd.  50.    S.  193.    1894. 

7)  Ueber  die  acut  verlaufenden  Erkrankungen  an  Dementia  paralytica. 
Archiv  f.  Psych,  u.  Nervenkr.    Bd.  36.    S.  427.    1902. 

8)  1.  c.    S.  477. 
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Tabelle    14. 

in    59  Fällen  4—5  Jahre      =  6,6  pCt. 
in    34      ,,       5 — 6      „  =  3,8     „ 

in    22      „       6-7      „  =  2,4     „ 

in      3      „       7 — 8      „       \  n7ft 

in.    4       „        8—9      „       /  —  Uj'0  » 

in      1  Fall  über    10    » ? 

in  123  Fällen    4—10  Jahre. 

In  dem  Falle  mit  zehnjähriger  Krankheitsdauer  bestehen  gewisse 
diagnostische  Zweifel,  so  dass  er  vielleicht  besser  auszuscheiden  ist. 
Mit  7— 9jähriger  Dauer  sind  nur  7  Fälle,  also  0,78  pCt.  der  Gesammt- 
zahl,  vorhanden,  während  dagegen  noch  22  Fälle  erst  im  7.  Krank- 
heitsjahr starben  (2,5  pCt.)  unter  B  ehr 's  Fällen  waren  3,8  pCt.  mit 
mehr  als  ßjähriger  Krankheitsdauer.  Aus  der  immerhin  auf  einer  ziem- 
lich grossen  Zahl  von  Fällen  beruhenden  Zusammenstellung  ergiebt 
sieh  also,  dass  Fälle,  die  länger  als  7  Jahre  dauern,  sehr  selten  sind, 
während  das  5.,  6.  und  7.  Krankheitsjahr  noch  von  einer  recht  an- 
sehnlichen Zahl  von  Fällen  erreicht  wird;  noch  7  pCt.  der  Gesammt- 
zahl  überlebten  das  5.  Krankheitsjahr.  In  der  Literatur  finden  sich 
zahlreiche  Mittheilungen  von  Fällen,  in  denen  die  Dauer  der  Krankheit 
eine  mehr  oder  weniger  ungewöhnlich  lange  war.  So  führt  Mendel1) 
unter  seinen  95  Fällen  2  mit  6 — 8 jähriger,  4  mit  8 — lOjähriger  und 
1  mit  16 jähriger  Dauer  auf,  bemerkt  aber  ausdrücklich,  dass  bei  den 
letzten  5  Fällen  der  Krankheitsbeginn  vom  ersten  Beginn  der  nervösen 
(tabisehen!)  Symptome  an  gerechnet  ist.  Derartige  Fälle  sind  von  uns 
allerdings  ganz  ausser  Betracht  gelassen. 

Kraepelin2)  berichtet  von  Fällen,  die  14  Jahre  dauerten,  Behr3) 
fand  als  längste  Dauer  =  15%  Jahr,  Sprengeler4)  fand  unter  243 
Männern  2  Fälle,  die  7,  und  1  der  10  Jahre  dauerte,  Heil  bronner5) 
unter  418  Fällen  je  2  mit  mehr  als  7,  8,  9  und  lOjähriger,  1  mit 
11— 12jähriger  und  1  mit  18 jähriger  Krankheitsdauer,  Kaes6)  2  mit 
8—10,  4  mit  10 — 15  und  1  mit  über  1 5 jähriger  (Anstaltsbebandlungs-) 
Dauer.  Lustig7)  hat  sogar  2  Fälle  mit  20  und  21  jähriger  Dauer  mit- 
geteilt.   Es  scheinen  also  ausnahmsweise  Fälle  vorzukommen,  in  denen 

1)  1.  c.    S.  270. 

2)  1.  c.  S.  337. 

3)  1.  c. 

4)  1.  c.  S.  729. 

5)  1.  c.  S.  41. 

6)  1.  c.  S.  135. 

7)  Zur  Casuistik  der  Paralyse.    Zwei  Fälle  von  mehr  als  20jähriger  An- 
staltsbeobachtung.   Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  57.  S.  509. 
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die  Paralyse  10—20  oder  gar  noch  mehr  Jahre  dauert.  Gaupp1} 
giebt  an,  dass  eine  Dauer  von  über  6  Jahren  bei  der  echten  Paralyse 
selten  sei;  das  Maximum  war  bei  den  von  ihm  verwertheten  Fallen 
10  Jahre.  Er  steht  den  Mittheilungen  über  Verlaufszeiten  von  20  und 
mehr  Jahren  skeptisch  gegenüber,  besonders  wenn,  wie  bei  Lustig's 
Fällen,  ein  anatomischer  Befund  fehle.  Auch  wir  sind  nicht  zu  der 
Ueberzeugung  gelangt,  dass  die  Diagnose  „Progressive  Paralyse"  in  den 
Lustig 'sehen  Fällen  ganz  einwandstrei  ist.  Es  muss  gewiss  zugegeben 
werden,  dass  das  Krankheitsbild  der  Paralyse  ein  recht  mannigfaltiges 
ist  und  die  verschiedensten  Combinationen  der  Krankheitserscheinungen 
u.  s.  w.  möglich  sind.  Doch  muss  verlangt  werden,  dass  gewisse 
Cardinalsymptome  der  Krankheit  vorhanden  sind,  wenn  die  Fälle  sich 
sonst  durch  irgend  ein  Symptom,  z.  B.  hier  durch  die  lange  Dauer, 
von  dem  gewöhnlichen  Krankheitsbilde  unterscheiden.  Nun  waren  aber 
in  Lustig's  Fall  1  die  Pupillen  normal,  Gedächtniss,  Merkfähigkeit, 
Rechnen  und  Schulkenntnisse  gut;  in  Fall  II  bestand  einseitige  Irido- 
plegie,  während  die  andere  Pupille  reagirte,  das  Gedächtniss  war  leid- 
lich gut,  es  bestand  kein  deutliches  Siibenstolpern.  Man  wird  also 
jedenfalls  soviel  sagen  dürfen,  dass  beide  Fälle  nicht  nur  durch  den 
langen  Verlauf  auffallend  sind,  sondern  auch  sonst  manche  wichtige 
Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen  Krankheitsbilde  darbieten  und 
deshalb  vielleicht  doch  nicht  als  Fälle  von  Paralyse  anzusehen  sind, 
sondern  einem  anderen  Krankheitsprocess  ihre  Entstehung  verdanken. 
Wir  glauben  deshalb  auch,  dass  eine  Dauer  von  mehr  als  10  Jahren 
bei  der  echten  Paralyse  kaum  vorkommen  dürfte.  Allerdings  ist  Fol- 
gendes dabei  zu  berücksichtigen:  Ganz  abgesehen  davon,  dass  tabische 
Erscheinungen  10 — 20  Jahre  lang  dem  Ausbruch  der  Paralyse  voraus- 
gehen können,  haben  wir  eine  Reihe  von  Fällen  gefunden,  in  denen 
entweder  Geistesstörungen  oder  allerlei  der  Paralyse  ebenso,  wie  der 
Tabes  und  Lues  cerebri,  eigentümliche  körperliche  Symptome  (Augen- 
muskel- und  Pupillenstörungen,  Ohnmächte-,  Krampf-  und  Schlaganfllle 
u.  dergl.)  eine  Reihe  von  Jahren,  oft  ein  Jahrzehnt,  vor  Beginn  des 
Leidens  aufgetreten  waren.  Wir  haben  Bedenken  getragen,  den  Beginn 
der  Paralyse  von  jenen  vereinzelt  auftretenden,  oft  durch  viele  Jahre 
der  Gesundheit  von  der  dann  einsetzenden  und  continuirlich  verlaufenden 
Krankheit  getrennten,  Erscheinungen  an  zu  datiren.  Wir  kommen  später 
noch  auf  diesen  Gegenstand  zurück. 

Verschiedene  Autoren    haben   sich    mit  der  Frage   beschäftigt,  ob 
Unterschiede   in   der   durchschnittlichen   Krankheitsdauer    hervortreten, 

1)    1,  0. 
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wenn  man  die  letztere  für  die  in  jedem  Lebensjahrfünft  beginnenden 
Fälle  gesondert  berechnet  und  die  für  die  einzelnen  Gruppen  erhaltenen 
Werthe  vergleicht.  In  der  folgenden  Tabelle  geben  wir  eine  vergleichende 
Zusammenstellung  der  von  Ascher1),  Kaes2)  und  uns  in  dieser  Weise 
gefundenen  Zahlen.  Zu  bemerken  ist,  dass  bei  der  Aufstellung  der 
Jahrfonftgruppen  von  den  genannten  beiden  Autoren  das  Alter  zur  Zeit 
des  Todes  zu  Grunde  gelegt  wurde,  während  wir  die  Fälle  nach  dem 
Beginn  der  Erkrankung  rubricirt  haben.  Da  eine  wesentliche  Differenz 
in  der  Krankheitsdauer  der  dicht  aufeinander  folgenden  Altersklassen 
ja  an  und  für  sich  kaum  wahrscheinlich  ist,  spielt  dieser  Unterschied 
in  der  Rubricirung  kaum  eine  erhebliche  Rolle,  und  ist  deshalb  ein 
Vergleich  wohl  möglich. 

Tabelle    15. 


Durchschnittliche  Dauer 

Anzahl  der  benutzten  Fälle 

Alter           Ascher 

Kaes 

Eigene 

Ascher 

Kaes 

Eigene 

20-30      !     23 

__ 

35,7 

10 

«_ 

41 

80-35            25'/< 

21,8 

31,9 

42 

6 

151 

35-40 

23 

28,3 

30,4 

66 

11 

255 

40-45 

27V4 

26,8 

29,8 

80 

15 

223 

45-50 

25 

39,6 

27,8 

55 

6 

124 

50-55 

30 

33,9 

26,6 

32      |         9 

67 

55-60 

32V2 

45,0 

25,4 

17       ,        11 

24 

60-70 

H2/s 

77,0 

22,5 

3   |     1 

7 

Gesammt 

!      26 

34,05 

28,1 

305 

59 

892 

Während,  von  der  Jahresklasse  60—70  abgesehen,  die  Durch- 
schnittswerthe  Aschers  zwischen  23  und  S21/2  Monaten  schwanken, 
sind  bei  Kaes  Differenzen  von  21,8  bis  45  Monaten  vorhanden. 
Gemeinsam  ist  aber  beiden  Statistiken,  dass  in  den  niederen  Alters- 
klassen die  Durchschnittswerthe  geringer  sind  als  in  den  höheren.  In 
der  Kaes'schen  Tabelle  tritt  dies  besonders  hervor  und  gilt  hier  auch 
für  die  Altersklasse  60 — 70,  für  welche  Ascher  dagegen  einen  sehr 
geringen  Wertb  fand;  letzterer  lässt  diese  Gruppe  aber  überhaupt  ausser 
Betracht,  da  die  Diagnosen  nicht  ganz  ein  wandsfrei  wären.  Im  Uebrigen 
schliesst  Ascher3)  aus  diesen  Zahlen  und  anderen  Berechnungen,  dass 
der  Verlauf  der  Krankheit  kürzer  sei  in  der  jüngeren  Lebensperiode, 
langer  dagegen  im  höheren  Lebensalter.    Unsere  eigenen  Berechnungen, 


1)  L  c.  S.  5. 

2)  1.  c.  S.  115. 

3)  1.  c.  S.  8. 
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denen  eine  mehr  als  doppelt  so  grosse  Zahl  von  Fällen  zu  Grunde 
liegt,  wie  den  beiden  genannten  Autoren  zusammen,  ergaben  ein  grade 
umgekehrtes  Resultat.  Es  zeigte  sich,  dass  die  Krankheitsdauer  mit 
dem  Einsetzen  der  Erkrankung  in  einem  höheren  Lebensalter  abnimmt 
und  zwar,  wie  sich  aus  der  Tabelle  ergiebt,  mit  zunehmendem  Alter 
ohne  Schwankungen  abnimmt.  Während  die  Fälle  mit  Beginn  zwischen 
dem  26. — 30.  Jahre  durchschnittlich  35,7  Monate  dauern,  tritt  bei  den 
nach  dem  60.  Jahre  beginnenden  schon  nach  22,5  Monaten  der  Exitus 
ein.  Die  Zahl  der  der  Berechnung  zu  Grunde  gelegten  Fälle,  die  ohne 
Schwankungen  erfolgende  continuirliche  Abnahme  der  Krankheitsdauer 
mit  dem  höheren  Lebensalter  und  besonders  auch  die  Thatsache,  dass 
bekanntlich  auch  die  infantile  Paralyse  erheblich  länger  dauert  als  die 
der  Erwachsenen,  führt  uns  zu  der  Annahme,  dass  unsere  Resultate  deo 
allgemeinen  thatsäeblichen  Verhältnissen  näher  kommen  als  die  von 
Ascher  und  Kaes  erzielten.  Heil  bronner1)  fand  keine  sicheren 
Unterschiede  in  dieser  Beziehung  und  kommt  zu  dem  Schluss,  „dass 
zwischen  Krankheitsdauer  und  Alter  des  Erkrankten  keine  gesetzmäßige 
Beziehung  besteht."  Einigermaassen  auffallend  ist  der  geringe  von  uns 
ermittelte  Durchschnitts werth  für  die  Verlaufsdauer  der  Paralyse  im 
höheren  (senilen)  Lebensalter.  Es  steht  dies  nicht  im  Einklang  mit 
den  Angaben  verschiedener  Autoren,  dass  die  Paralyse  in  diesem  Alter 
oft  sehr  langsam  verlaufe  [s.  z.  B.  Gaupp2)].  Zwar  verfügen  wir  über 
eine  immerhin  erkleckliche  Zahl  von  Fällen  aus  den  höheren  Alters- 
klassen —  31  Fälle  zwischen  55 — 70  Jahren  — ,  doch  sind  es  verhält- 
nissmässig  sehr  viel  weniger  als  aus  den  niederen  Quinquennien.  In 
Folge  dessen  kann  auch  der  ermittelte  Durchschnittswert!!  viel  eher 
durch  Zufälligkeiten  beeinflusst  sein,  zumal  ja  die  Diagnose  grade  in 
diesen  Fällen  nicht  immer  über  jeden  Zweifel  erhaben  gewesen  sein 
wird.  Von  Interesse  ist  allerdings,  dass  auch  Ascher3)  für  die  höchste 
Altersklasse  (3  Fälle)  einen  auffallend  niedrigen  Werth  (11%  Monate) 
gefunden  hat. 

Auf  die  Frage,  welche  Unterschiede  in  der  durchschnittlichen 
Krankheitsdauer  der  einzelnen  klinischen  Verlaufsformen  der  Paralyse 
bestehen,  werden  wir  später  eingehen. 

Ueber  die  Zugehörigkeit  der  Kranken  zu  den  einzelnen  Religions- 
bekenntnissen ergab  sich  Folgendes: 

1)  1.  c.  S.  77/78. 

2)  1.  c. 

3)  1.  c. 
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Tabelle   16. 

.Evangelische 865    =    83,9  pCt. 

Katholische 121     =     11,7    „ 

Juden 45    =      4,4    „ 

1031 

Wir  haben  dann  in  Hinblick  auf  gewisse  Angaben  in  der  Literatur 
(s.  unten)  festzustellen  versucht,  inwieweit  die  Procentsätze,  mit  denen 
die  drei  Religionsgemeinschaften  an  der  Zusammensetzung  unseres  Para- 
lytikermaterials  betheiligt  waren,  dem  Antheil  der  betreffenden  Religions- 
bekenner  an  der  Gesammtbevölkerung  der  Stadt  Berlin  entsprachen. 
Dabei  ist  allerdings  zu  berücksichtigen,  dass  die  unserer  Statistik  zu 
Grande  gelegte  Zahl  nicht  der  Gesammtaufnahmeziffer  der  Paralytiker 
in  dem  Decennium  1892/1902  entspricht,  sondern  dass  sie  nor  die  in 
diesem  Zeitraum  in  der  Anstalt  verstorbenen  Paralytiker  umfasst.  Doch 
spielt  dieser  Umstand  wohl  kaum  eine  wesentliche  Rolle,  da  irgendwie 
erhebliche  Differenzen  zwischen  Aufgenommenen  und  Verstorbenen  hin- 
sichtlich des  zahlenmässigen  Verhältnisses  der  den  einzelnen  Religions- 
gemeinschaften   angehörigen  Paralytiker   nicht   vorhanden  sein  dürften. 

Um  die  Procentsätze  zu  ermitteln,  in  denen  die  drei  Religions- 
gemeinschaften während  des  Decenniums  1892/1902  an  der  Zusammen- 
setzung der  Berliner  männlichen  Bevölkerung  betheiligt  waren,  sind  wir 
so  verfahren,  dass  wir  den  Durchschnitt  aus  den  Ergebnissen  der  Volks- 
zählungen vom  2.  December  1895  und  1.  December  1900  zogen.  Diese 
beiden  Zählungen  fanden  33/4  Jahre  nach  dem  Beginn  und  l1/*  Jahr 
vor  dem  Ende  des  Decenniums  statt,  und  wir  glauben  wohl,  dass  der 
Durchschnitt  ihrer  Ergebnisse  einen  brauchbaren  Vergleichswerth  dar- 
bietet. Auf  die  Thatsache,  dass  unsere  Paralytiker  ja  nur  gewissen 
Altersklassen  angeboren,  brauchen  wir  keine  Rücksicht  zu  nehmen,  da 
die  hierdurch  bedingten  Fehlerquellen  ja  für  alle  drei  Religionen  in 
gleicher  Weise  wirksam  sind  und  sich  so  paralysiren. 

Nach  dem  Statistischen  Jahrbuch  der  Stadt  Berlin  bestand  die 
männliche  Bevölkerung  am  2.  December  1895  (Jahrgang  XXI.  S.  540) 
und  1.  December  1900  (Jahrgang  XXVI.    S.  22)  aus: 


Tabelle    17 

• 

Evangelische 

Katholische 

Juden 

Zusammen 

1895 
1900 

604  541 
747  533 

80  562 
97  928 

43  859 

46  985 

797  306 
903  041 

Zusammen 

1412  074 

178  490 

90  844 

1  700  347 

Durchschnitt 

706  037 

• 

89  245 

45  422 

850  173 
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Die  Procentsätze,  welche  diese  Durchschuittswerthe  von  dem  Durch- 
schnitt der  gesainmten  männlichen  Bevölkerung  (850173)  bilden,  ergiebt 
Coloune  2  der  Tabelle  18;  der  kleine  fehlende  Rest  (1,2  pCt.)  entfallt 
auf  die  Anhänger  anderer  Religionsbekenntnisse.  In  der  dritten  Colonne 
dieser  Tabelle  haben  wir  noch  einmal  die  Procentverhältnisse,  in  denen 
die  3  Religionsgemeinschaften  unter  unseren  Paralytikern  vorhanden 
waren,  aufgeführt. 

Tabelle    18. 


"■■» 

Durchschnitt 
1895/1900 

Procentzahl 

Paralytiker 
pCt. 

Evangelische    .    .    . 
Katholische      .    .    . 

706  087 
89  245 
45  422 

83 
10,5 
5,3 

83,9 
11,7 

M 

Gesammtdurohsohnitt 

850  173 

Ein  Blick  auf  diese  Tabelle  zeigt,  dass  eine  fast  völlige  Ueber- 
einstimmung  der  Procentzahlen  besteht,  d.  h.  also,  dass  unter  unseren 
Paralytikern  die  Evangelischen,  Katholischen  und  Juden  in  dem  Ver- 
hältniss  vertreten  sind,  das  ihrem  Antheil  an  der  Zusammensetzung  der 
männlichen  Bevölkerung  Berlins  entspricht.  Ganz  kleine  Differenzen 
zwischen  den  Procentzahlen  sind  in  dem  Sinne  vorhanden,  dass  sich 
unter  unseren  Paralytikern  ein  wenig  mehr  Evangelische  und  Katholische, 
dagegen  etwas  weniger  Juden  befanden,  als  der  Beyölkerungsantheil  er- 
warten Hesse.  Diese  Ermittelung  hat  insofern  ein. gewisses  Interesse,  als 
von  verschiedenen  Autoren  berichtet  wird,  dass  die  Juden  in  besonders 
hoher  Zahl  von  der  Paralyse  betroffen  werden.  So  fand  Beadles1)  in 
London  eine  auffällig  hohe  Betheiligung  der  Juden  an  der  Paralyse. 
Hirschl2)  hatte  unter  seinen  200  Paralytikern  40,  d.  h.  20  pCt,  Juden. 
Diese  Zahl  ist  eine  ganz  abnorm  hohe,  und  Hirschl,  der  eine  grössere 
Disposition  der  Juden  zur  Paralyse  annimmt,  benutzt  dies  Ergebniss 
zur  Aufstellung  einer  geistreichen  Hypothese  ober  familiale  und  Völker- 
Disposition  zur  Paralyse,  auf  die  wir  hier  nicht  eingehen  wollen.  An 
dem  Dalldorfer  Krankenmaterial  tritt  jedenfalls  diese  Disposition  der 
Juden  zur  Paralyse  nicht  hervor.  Wir  vermögen  natürlich  nicht  in 
entscheiden,  ob  dieses  Ergebniss  eine  allgemeinere  Gültigkeit  für  Berlin 
beanspruchen  kann,    da  hierzu    vor  allem  eine  Berücksichtigung  der  in 


1)  Cit.  bei  Wollenberg. 

2)  i.  c.  S.  449. 
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deu  Privatanstalten  untergebrachten  Paralytiker  noth wendig  wäre.  Doch 
ist  kaum  anzunehmen,  dass  durch  Hinzuziehung  dieser  Kranken  eine 
derartige  Verschiebung  der  Ergebnisse  eintreten  könnte,  dass  etwa 
20pCt.  aller  Paralytiker,  wie  es  bei  Hirsch] 's  Kranken  der  Fall  war, 
Juden  sind. 

Mendel1)  hat  angegeben,  dass,  wie  bei  den  Geisteskrankheiten 
überhaupt  [Marce,  Hagen2;],  so  auch  bei  der  Paralyse  die  Zahl  der 
Ledigen  viel  grösser  sei  als  es  nach  ihrem  Verhältniss  in  der  ent- 
sprechenden Altersklasse  der  gesunden  Bevölkerung  der  Fall  sein  sollte. 
Unter  210  Paralytikern  fand  er  57  Ledige  [27,1  pCt.3)],  „eine  Zahl,  die 
mit  Röcksicht  auf  das  Alter,  in  dem  sich  die  Paralytiker  in  der  Regel 
finden,  als  eine  abnorm  hohe  bezeichnet  werden  muss."  y.  Krafft- 
Ebing4)  hat  diese  Angabe  übernommen,  und  auch  Kraepelin5)  sagt: 
^Ledige  Personen  scheinen  mehr  gefährdet  zu  sein  als  Verheirathete." 
Aach  neuerdings  sagt  Mendel9):  „Ledige  werden  öfter  als  Verheirathete 
betroffen."  Einen  sehr  hohen  Procentsatz  Lediger  fand  auch  Hirsch!7), 
nämlich  50  unter  200  Paralytikern,  das  sind  25  pCt.  Gudden8)  zählte 
1092  Verheirathete  (Verwittwete  oder  Geschiedene)  und  218  Ledige, 
welch'  letzteren  75  mit  unbekanntem  Civilstand  der  Mehrzahl  nach  zu- 
zuzählen wären.  Die  Ledigen  sind  also  hier  nur  mit  15,7  pCt.,  oder 
wenn  man  ihnen  die  75  „Unbekannten"  zuzählt,  mit  21,1  pCt.  ver- 
treten. Kaes»)  findet  unter  1057  =  227  ledige  Männer  =  20,8  pCt., 
Adolf  Hoppe10)  in  Alt-Scherbitz  neben  361  Verheiratheten  (Ver- 
wittweten  und  Geschiedenen)  nur  66  ledige  Männer  —  15,4  pCt.  Wir 
selbst  fanden  für  die  Ledigen  noch  niedrigere  Werthe:  Unter 
1030  Männern,  deren  Civilstand  bekannt  war,  waren  910  verheirathet, 
verwittwet  oder  geschieden  und  120  ledig;  die  Procentverhältnisse  sind 
also  88,35 :  11,65.  Etwas  anders  gestaltet  sich  das  Ergebniss,  wenn 
man  der  Berechnung   sämmtliche   vom  1.  April  1892  bis  1.  April  1902 


1)  1.  c.  S.  227. 

2)  Cit.  ibid. 

3)  1.  c. 

4)  1.  c.  S.  27. 

5)  1.  c,  S.  372. 

6)  Handbuch,  S.  221. 

7)  1.  c.  S.  448. 

8)  1.  c.  S.  433. 

9)  Beitrage  zur  Aetiologie  der'  allgemeinen  Paralyse  nebst  einleitenden 
allgemein-statistischen  Bemerkungen.  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie.  1893. 
Bd.  49.   S.  614. 

10)  1.  c.  S.  1079. 

Arduv  l  Piycfaiatrie.   Bd.  44.    H«ft  1.  19 
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in  die  Anstalt  Dalidorf  aufgenommene  paralytische  Männer  zu  Grande 
legt.  Unter  den  in  diesem  Zeiträume  aufgenommenen  2425  Paralytikern 
waren  404  ledig,  1856  verheirathet,  80  verwittwet,  69  geschieden  und 
eheverlassen  und  16  mit  unbekanntem  Civilstand.  Hier  würde  also  der 
Procentsatz  der  Ledigen  etwas  höher  =  16,7  pCt.  sein.  Wir  haben  nun 
die  Frage  zu  entscheiden  gesucht,  ob  dieser  Procentsatz  von  16,7  als 
ein  hoher  zu  bezeichnen  ist  und  wie  er  sich  zu  dem  Antheil  der 
Ledigen  an  der  Bevölkerungszusammensetzung  der  Stadt  Berlin  verhalt 
Zum  Vergleich  haben  wir  auch  hier  wieder  den  Durchschnittswert!! 
aus  den  Ergebnissen  der  beiden  Volkszählungen  vom  2.  December  1895 
und  1.  December  1900  herangezogen.  Naturgemäss  ist  es  nicht  an- 
gängig, einfach  die  Zahl  der  ledigen  männlichen  Bevölkerung  der 
Summe  der  verheiratheten,  verwittweteo  und  geschiedenen  Männer 
gegenüberzustellen.  Brauchten  wir  bei  den  Feststellungen  über  die 
Religionszugehörigkeit  auf  die  Altersklassen  keine  Rücksicht  zu  nehmen, 
da  die  durch  die  Zugrundelegung  der  Gesammtzahlen  bedingten  Fehler- 
quellen für  jede  Religionsgemeinschaft  in  entsprechender  Weise  in  die 
Wagschale  fallen,  so  ist  hier  die  Sachlage  eine  völlig  andere.  Die 
jugendlichen  Altersklassen  kommen  für  die  Erwerbung  der  Paralyse  so 
gut  wie  gar  nicht  in  Betracht.  Gerade  diese  bilden  aber  den  bei 
weitem  grösseren  Procentsatz  der  Ledigen  überhaupt.  So  z.  B.  befanden 
sich  nach  der  Volkszählung  vom  1.  December  1900  in  Berlin  unter 
530774  ledigen  Personen  männlichen  Geschlechts  319163  Personen 
unter  20  Jahren,  das  sind  also  mehr  als  3/5  der  Gesammtzahl  (Statist 
Jahrb.  der  Stadt  Berlin.  Jahrg.  XXVI.  S.  14).  Auch  die  Personen 
zwischen  20  und  30  Jahren  und  die  mehr  als  50  Jahre  alten  stellen 
nur  ein  verhältnissmftssig  geringes  Contingent  zur  Paralyse,  sodass  man 
auch  sie  ausser  Betracht  lassen  kann.  Wir  haben  deshalb  die  bei  den 
beiden  Volkszählungen  für  Berlin  ermittelten  Zahlen  der  Männer  zwischen 
30  und  50  Jahren  unserem  Vergleiche  zu  Grunde  gelegt. 
Es  fanden  sich 

Tabelle    19. 

1895  unter  234  259  Männern  zwischen  30—50  Jahren  =  39  895  Ledige 
1900     ,       '261213         30—50      „        =  43  798      r 

In  Summa  495  472  Männern  zwischen  30—50  Jahren  =  83  693  Ledige 
Im  Durchschnitt  247  736        „  „         30—50       „        =  41 846       . 

Hiernach  bilden  die  Ledigen  =  17  pCt.  aller  Männer  zwischen  30 
und  50  Jahren.  Wenn  man  hiermit  den  Procentsatz  vergleicht,  den  die 
Ledigen  unter  den  Paralytiker- Aufnahmen  der  Anstalt  Dalidorf  bilden, 
nämlich  16,7  pCt.,  so  ist  die  Uebcreinstimmung  beider  Zahlen  frap- 
pirend.     Aus    unseren    Zahlen    geht   jedenfalls    nicht  hervor,  dass  die 
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ledigen  Männer  einen  besonders  grossen  Procentsatz  der  Paralytiker 
ausmachen,  vielmehr  sind  sie  gerade  in  dem  Verhältniss  vorhanden,  das 
dem  Antheil  der  Ledigen  an  den  für  die  Paralyse  besonders  in  Betracht 
kommenden  Altersklassen  (30—50  Jahre)  der  Bevölkerung  entspricht. 
Wenn  andere  Autoren,  wie  z.  B.  Mendel1)  einen  erheblich  höheren 
Procentsatz  der  Ledigen  unter  ihren  Paralytikern  gefunden  haben,  so 
ist  dies  vielleicht  darauf  zurückzuführen,  dass  ihr  Material  sich  wesent- 
lich aus  Kranken  der  höheren  und  bessersituirten  Bevölkerungsschichten 
zusammensetzt.  Im  Allgemeinen  gehen  wohl  Angehörige  dieser  Be- 
völkerungsklassen später  eine  Ehe  ein  als  Arbeiter,  Handwerker  u.  s.  w., 
welche  sich  meist  zwischen  20  und  30  Jahren  verheirathen.  Dagegen 
können  z.  B.  Officiere,  Beamte  u.  s.  w.  oft  erst  verhältnissmässig  spät 
eine  Ehe  schliessen.  So  kann  es  wohl  kommen,  dass  bei  letzteren  oft 
die  Anzeichen  der  Paralyse  sich  bemerkbar  machen,  bevor  eine  Heirath 
erfolgte.  Vielleicht  kommt  noch  hinzu  (?),  dass  viele  Angehörige  der 
besseren  Stände  nach  erworbener  Syphilis  überhaupt  nicht  mehr 
heirathen,  während  ja  bei  den  niederen  Klassen  die  späteren  Gefahren 
der  Syphilis  nicht  so  bekannt  sind  und  deshalb  vielleicht  weniger  von 
der  Schliessung  einer  Ehe  abschrecken:  Indes  spielt  dieses  Moment 
wohl  keine  wesentliche  Rolle.  Immerhin  glauben  wir,  dass  durch  die 
letzten  Ausführungen  wohl  die  Differenzen  zwischen  den  Ergebnissen 
anderer  Autoren  und  unseren  eigenen  zu  erklären  sind. 

Beruf.  Wir  haben  darauf  verzichtet,  eine  genauere  Classification 
unserer  1036  Männer  nach  den  Berufen,  denen  sie  angehören,  vorzu- 
nehmen, wie  dies  verschiedene  Autoren,  in  besonders  eingehender  Weise 
Kaes2),  gethan  haben.  Wir  beschränken  uns  vielmehr  auf  eine  sum- 
marische Eintheilung  und  die  Hervorhebung  einiger  Punkte,  denen  von 
dieser  oder  jener  Seite  eine  gewisse  Bedeutung  beigelegt  wurde.  Die 
Zugehörigkeit  unserer  Kranken  zu  den  verschiedenen  Berufen  ergiebt 
sich  aus  der  umstehenden  Tabelle. 

Für  eine  Reihe  von  Personen  liess  sich  ein  bestimmter  Beruf  nicht 
ermitteln,  oder  sie  hatten  öfters  den  Beruf  gewechselt. 

Zunächst  ist  nochmals  zu  bemerken,  dass  unser  Krankenmaterial 
wesentlich  den  niederen  und  mittleren  Bevölkerungsschichten  angehört. 
Demgemäß  finden  wir  unter  den  1036  nur  26  Personen  (2,5  pCt.), 
welche  zu  den  höheren  (academischen  etc.)  Ständen  zu  zählen  sind. 

Wennschon  die  Paralytiker  der  höheren  Stände  sich  fast  aus- 
nahmelos in  Privatanstalten  befinden,  dürfte  doch  ihre  Gesammtzahl  in 


1)  1.  c. 

2)  1.  c.    S.  624. 
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Tabelle   20. 


1.  Academische  Berufe 

2.  Kauf  leute,  Händler,  Agenten  etc 

3.  Niedere  Beamte  aller  Art 

4.  Gastwirthe,  Kellner  etc. 

5.  Reisende      .... 

6.  Handwerker  aller  Art 

7.  Schutzleute  . 

8.  Kutscher 

9.  Gärtner    .     . 

10.  Arbeiter  .    . 

11.  Blei- Arbeiter 

12.  Arbeiter  mit  Gift-Metallen 
18.  Feuer- Arbeiter      .    .    . 


26  Personen 

161 

126  „ 

77  , 

24  , 
286  , 

25  , 
46  „ 

4  * 

106  „ 

40 

25 

63 


» 


2,5  pCt 
15,6 
18,8 

7,44 

27,65 

8,5 

4,4 

0,4 
10,25  , 

3,8 

2,5 

6,1 


1» 
91 

* 


Berlin  z.  B.  nicht  so  hoch  sein  wie  die  Summe  der  in  den  städtischen 
Anstalten  bezw.  der  Charite  verpflegten  Paralytiker  der  niederen  Stände. 
Es  ist  deshalb  auch  heute  kaum  noch  angängig,  zu  sagen,  dass  die 
Angehörigen  gewisser  wohlhabender  und  höherer  Berufe  (Officiere, 
Börsenkauf  leute,  Künstler)  den  grössten  Procentsatz  der  Paralytiker  aus- 
machen, wenn  auch  ohne  Weiteres  zuzugeben  ist,  dass  verhältniss 
massig  viele  Angehörige  gerade  dieser  Berufsklassen  sich  unter  den 
Paralytikern  finden.  Von  Interesse  sind  die  Zahlenverhältnisse  jener 
Berufsarten,  welche  erfahrungsgemäss  dem  Einfluss  gewisser  Gifte  oder 
anderer  Schädlichkeiten  ausgesetzt  sind,  denen  eine  gewisse  ursächliche 
Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Paralyse  zugeschrieben  wird. 

Berufen,  bei  denen  erfahrungsgemäss  chronischer  Alkohol  missbrauch 
sehr  häufig  ist  (Gastwirthe,  Kellner,  Buffetiers,  Bierzapfer,  Destillateure, 
Brauer,  Bierfahrer  u.  s.  w.),  gehörten  77  Personen  =  7,44  pCt.  an. 
Ihnen  wären  vielleicht  noch  24  Reisende  zuzuzählen  (2,4  pCt.),  da  die- 
selben oft  dem  gewohnheitsmässigen  Alkoholgenuss  ergeben  sind. 

Es  fanden  sich  ferner  40  Männer,  die  in  ihrem  Gewerbe  mit  Blei 
zu  thun  hatten  (Maler,  Lackirer,  Schriftsetzer,  Rohrleger  u.  s.  w.), 
25,  die  mit  anderen  Metallarten  in  Berührung  kamen  (Silberarbeiter, 
Bronzeure,  Galvaniseure,  Gelbgiesser  u.  s.  w.),  im  Ganzen  also  65  Per- 
sonen, welche  gewerbsmässig  mit  Metallen  zu  thun  hatten,  die  event 
einen  toxischen  Einfluss  ausüben  können,  —  6,28  pCt. 

Schliesslich  zählten  wir  63  Personen  (6,1  pCt.),  deren  Beruf  ein 
Arbeiten  bei  offenem  Feuer  oder  in  grosser  Hitze  mit  sich  bringt  (Köche, 
Schmiede,  Schmelzer,  Giesser,  Bäcker,  Feuerwehrleute,  Heizer,  Loco- 
motivführer  etc.) 

Wir  werden  unten  bei  den  Ausführungen  über  die  Aetiologie  der 
Paralyse  noch  einmal  näher  auf  diese  Feststellungen  zurückkommen. 
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Aetiologie. 
Wir  haben  unser  Material  mit  Rücksicht   auf  diejenigen  Factoren, 
denen  mehr  oder  minder  allgemein   eine  ursächliche  Bedeutung  für  die 
Paralyse   zugeschrieben    wird,    einer   sorgfältigen  Prüfung   unterworfen. 
Wir  geben  im  Nachstehenden  vor  Allem  die  Resultate  dieser  statistischen 
Untersuchung  und  werden  uns  zumeist  darauf  beschränken,  an  der  Hand 
dieser   Ermittelungen,   sowie    auf   Grund    unserer   eigenen   Erfahrungen 
unsere  Ansichten   über  die  Bedeutung   der   einzelnen  Momente  für  die 
Entstehung  der  Paralyse  zu  äussern.     Dagegen    nehmen    wir   im  Allge- 
meinen davon    Abstand,    eine   ausführlichere    Begründung   unserer  An- 
schauungen  zu   geben,   da  wir   nicht  beabsichtigen,   eine  systematische 
Abhandlung  über  die  Aetiologie  uud  Pathogenese  der  Paralyse  zu  liefern. 
Hierzu  wäre   zunächst   eine    eingehende  Berücksichtigung  der  Literatur 
erforderlich.    Aber  wenn  auch  der  Weg,  den  die  verschiedenen  Autoren 
bei  ihren   Untersuchungen   eingeschlagen   haben,   fast   immer   derselbe 
oder  doch  ein  ähnlicher  ist,  und  ein  Vergleich  der  Ergebnisse  sich  des- 
halb ziemlich  einfach  gestalten  würde,  so  ist  doch  die  Zahl  der,  selbst 
über  ein   einzelnes   ursächliches  Moment,    wie  z.  B.  die  Bedeutung  der 
Syphilis   für   die  Entstehung   der  Paralyse,  vorliegenden  Abhandlungen 
eine  so  beträchtliche,  dass  eine  einigermaassen  vollständige  Zusammen- 
stellung einen    sehr   grossen  Raum    beanspruchen  würde.     Wir  werden 
ans  damit   begnügen,   nur   hier   und  da  die  Ergebnisse  und  Ansichten 
des  einen  oder  anderen  Forschers   heranzuziehen,   wie   es  der  Lauf  der 
Erörterung  mit  sich  bringt,   und  zwar  werden  wir,    wie  oben  schon  er- 
wähnt, möglichst  auf  solche  Autoren  Bezug  nehmen,    die  sich  entweder 
speciell  mit  einer  Frage   beschäftigt   haben    oder  über  ein  grosses  Ma- 
terial  verfugen.     Ebenso    wie    eine   eingehende    Berücksichtigung    der 
Literatur  würde  auch  eine  vollständige  Besprechung  aller  der  Momente, 
die  für  oder  wider  die  Bedeutung    der   einzelnen  ursächlichen  Factoren 
von  den  verschiedenen  Forschern  in 's  Feld  geführt  worden    und   z.  Th., 
sowohl   hinsichtlich    ihrer    Richtigkeit,    wie    ihres  Werthes  noch  heiss 
umstritten   sind,    diese  Arbeit   über  Gebühr  ausdehnen.     Wir  brauchen 
hier  nur   auf   die  zahlreichen  Fragen  hinzuweisen,  die  bei  den  Erörte- 
rungen  über   die   ätiologische  Bedeutung  der  Syphilis  für  die  Paralyse 
eine  mehr  oder  minder  grosse  Rolle  spielen:  Die  conjugale  und  juvenile 
Paralyse,    die    Unterschiede    in    der  Häufigkeit   der  Paralyse    bei    den 
beiden  Geschlechtern,   bei   ländlicher   und    städtischer  Bevölkerung,  in 
Landern  mit  häufiger  und   solchen  mit  seltener  Syphilis,    die  relative 
Seltenheit  der  Syphilis  in  der  Vorgeschichte  nichtparalytischer  Geistes- 
kranker, anderer  Kranker  oder  Gesunder,   gegenüber   ihrer    Häufigkeit 
in  der  Anamnese  der  Paralytiker  u.  s.  w.,  u.  s.  w.     Jede  einzelne  dieser 
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Fragen  erfordert  eine  Berücksichtigung  der  Literatur,  der  Gründe  pro 
et  contra,  kurz  eine  kleine  Abhandlung  für  sich.  Wir  sind  deshalb 
auch  weit  entfernt  von  der  Meinung,  hier  etwas  Vollständiges  und  Ab- 
gerundetes  zu  geben;  Wir  wollen  eben  nur  „Beiträge"  liefern.  — 

Die  Beziehungen  zwischen  Syphilis  und  progressiver 
Paralyse.  Einen  kurzen  Ueber blick  über  das  grosse  zu  dieser  Frage 
vorliegende  Material  giebt  Hirsch  1  in  seiner  Arbeit  „Die  Aetiolegie 
der  progressiven  Paralyse"1);  daselbst  finden  sich  auch  tabellarisch  die 
Procentsätze  zusammengestellt,  in  denen  die  einzelnen  Autoren  bei  ihren 
Paralytikern  vorausgegangene  Syphilis  constatiren  konnten2).  Wir  ver- 
weisen ferner  auf  das  entsprechende  Capitel  der  Mendel'schen  Mono- 
graphie8), sowie  auf  die  Arbeiten  von  Emil  Hougberg4)  and  Spren- 
geler5). Auf  die  zahlreichen  Momente,  die  bei  dieser  Frage  zu 
berücksichtigen  sind,  wollen  wir  hier  nicht  näher  eingehen;  wir  be- 
schränken uns  darauf,  mitzntheilen,  dass  wir  selbst  in  folgender  Weise 
verfahren  sind. 

Eine  vorhergegangene  syphilitische  Infection  haben  wir  in  folgenden 
Fällen  als  sicher  angenommen: 

1.  Wenn  der  Kranke  selbst  in  einwandsfreier  Weise  eine  Infection 
zugegeben  hatte,  zumal  wenn  von  ihm  noch  Angaben  über  Hautaus- 
schläge, Behandlung  mit  Schmier-  oder  Spritzkur  u.  dgl.  gemacht 
worden  waren. 

2.  Wenn  von  Angehörigen  (Ehefrau,  Bruder)  oder  Freunden  die- 
selben Mittheilungen  in  glaubwürdiger  Form  gemacht  waren.  Das 
grossstädtische  Publikum,  aus  dem  sich  das  Dalldorfer  Krankenmaterial 
zusammensetzt,  ist  über  die  verschiedenen  Geschlechtskrankheiten  in  der 
Regel  gut  orientirt  und  spricht  ohne  Prüderie  über  diese  Dinge;  so  er- 
hält man  meist  recht  brauchbare  Angaben. 

3.  Wenn  aus  Akten-  und  Krankenhausnotizen  sich  ergab,  dass  der 
Kranke  früher  an  Syphilis  behandelt  worden  war.  Bei  den  aus  der 
Charit^  nach  Dalidorf  überführten  Kranken  erhält  man  durch  die  Akten 
auch  Auskunft  über  einen  eventuellen  früheren  Aufenthalt  dieser  Personen 
in  der  Charit^,  z.  B.  auf  der  Station  für  Geschlechtskranke;  ferner  er- 
gab die  Acte  der  Berliner  Armendirection  sehr  häufig,    dass   die,   doch 

1)  Jahrbücher  für  Psychiatrie  und  Neurologie.  Bd.  14.  S.  321.   1896. 

2)  1.  c.  S.  471/472. 

3)  1.  c.  S.  246. 

4)  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Aetiologie  der  progressiven  Paralyse  mit 
besonderer  Berücksichtigung  der  Syphilis.  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  50. 
S.  546.  1894. 

5)  1.  c.  S.  732. 
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meist  der  ärmeren  Klasse  angehörigen  Kranken  zu  irgend  einer  Zeit  auf 
Kosten  der  Armendirection  in  der  Charite*  oder  einem  städtischen 
Krankenhause  an  Syphilis  behandelt  worden  waren. 

4.  Wenn  sichere  klinische  Zeichen  bestehender  oder  vorherge- 
gangener Syphilis  vorlagen. 

5.  Wenn  sichere  pathologisch-anatomische  Befunde  für  bestehende 
oder  überstandene  Syphilis  sich  ergeben  hatten. 

6.  Wenn  eine  Reihe  von  Momenten  gemeinsam  vorlag,  deren  jedes 
eise  frohere  syphilitische  Infection  wahrscheinlich  machte.  Einzelne 
dieser  Momente  werden  von  manchen  Autoren  auch  als  sichere  Beweise 
für  Syphilis  angesehen.  So  z.  B.  haben  wir  bei  folgenden  Combinationen 
Syphilis  als  sicher  angenommen: 

a)  Aus  der  Ehe  sind  7  Aborte  und  6  Todtgeburten  hervorgegangen. 
Nierennarben; 

b)  Sterile  Ehe,  Iritis,  Hemiplegie  im  34.  Lebensjahre; 

c)  Sterile  Ehe,  grobhöckerige  Tibienkanten,  pigmentirte  Narben 
an  den  Unterschenkeln,  glatte  Atrophie  des  Zungengrundes; 

d)  Sterile  Ehe,  Corona  veneria; 

e)  Sterile  Ehe,  Perisplenitis,  Perihepatitis,  glatte  Atrophie  des 
Znngengrundes; 

f)  Sterile  Ehe,  Narbe  am  Penis,  Pachymeningitis  et  leptomeningitis 
spinalis. 

Eine  wahrscheinlich  überstandene  syphilitische  Infection  nahmen 
wir  an: 

1.  Wenn  ein  einzelnes,  zwar  für  Syphilis  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit sprechendes,  doch  nicht  absolut  beweiskräftiges  (klinisches  oder 
anatomisches)  Zeichen  gefunden  wurde,  z.  B.  Leukoderma  nuchae, 
hockerige  Tibienkanten,  Cicatrices  hepatis  etc. 

2.  Wenn  die  Ehe  steril  war  oder  aus  ihr  nur  Aborte  oder  neben 
gesunden  Kindern  mehrere  Aborte  oder  todfaule  Früchte  hervorgegangen 
waren,  oder  wenn  eine  grosse  Anzahl  von  Kindern  in  früher  Kindheit 
an  Schwäche  und  mit  Aasschlägen  behaftet  gestorben  war. 

3.  Wenn  nach  den  Angaben  des  Kranken  oder  seiner  Angehörigen 
eine  frühere  syphilitische  Infection  wahrscheinlich  war. 

4.  Wenn  zwei  bei  Syphilis  häufiger  vorkommende  Veränderungen 
vorhanden  waren,  z.  B.  Perihepatitis  und  Atrophia  laevis  baseos  linguae. 

Wir  haben  ferner  zu  einer  Gruppe  diejenigen  Fälle  vereinigt,  -in 
denen  Syphilis  „sehr  wahrscheinlich"  vorausgegangen  war.  Diese 
Gruppe  steht  also  zwischen  den  beiden  vorigen,  und  man  wird  ohne 
Zweifel  einen  grossen  Theil  dieser  Fälle  auch  zur  ersten  Kategorie, 
nämlich  den  Fällen  mit  sicher  überstandener  Infection,  rechnen  können. 
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Hierher  haben  wir  insbesondere  diejenigen  Fälle  rubricirt,  in  denen  zwei 
der  für  wahrscheinliche  Infection  sprechende  Momenten  vereint  sich 
fanden,  z.  B.:  Sterile  Ehe  und  Perihepatitis,  sterile  Ehe  und  Iritis, 
sterile  Ehe  und  Atrophia  laevis  baseos  linguae  und  Cicatrices  epiglottidis, 
sterile  Ehe  und  vorübergehende  Augenmuskellähmung,  unsichere  An- 
gaben des  Kranken  oder  der  Angehörigen  und  sterile  Ehe,  u.  s.  w. 
Lag  eine  grössere  Reihe  solcher  Momente  vor,  so  zählten  wir  den  Fall 
zu  den  sicheren. 

Endlich  haben  wir  zu  einer  besonderen  Gruppe  noch  diejenigen 
Fälle  zusammengefasst,  in  denen  der  Verdacht  einer  früheren  syphili- 
tischen Infection  vorlag.  Hierher  rechneten  wir  Fälle,  in  denen  nur 
eine  Penisnarbe  oder  Perihepatitis  oder  Atrophia  laevis  baseos  linguae 
oder  Arrosio  epiglottidis  sich  fanden,  oder  eine  Augenmuskellähmung 
bestanden  hatte,  u.  dergl. 

In  einer  grossen  Reibe  von  Krankheitsgeschichten  fanden  sich  ent- 
weder überhaupt  keine  Angaben  über  eine  event.  frühere  syphilitische 
Infection,  oder  aber  die  Ehefrau  erklärte,  von  einer  solchen  nichts  zn 
wissen,  während  die  Angaben  des  geisteskranken  Mannes  nicht  verwerth- 
bar  waren.  Wir  sind  dann  so  verfahren,  dass  wir  alle  diejenigen  Fälle, 
in  denen  der  Kranke  nach  kurzem  Aufenthalte  in  der  Anstalt  starb  oder 
bei  der  Aufnahme  schon  in  hohem  Maasse  dement  war,  zu  der  Gruppe 
„Keine  Angaben  über  Syphilis"  gerechnet  haben.  Wenn  aber  der 
Kranke  längere  Zeit  in  der  Anstalt  gewesen  war,  haben  wir  selbst  dort, 
wo  keine  directen  Notizen  über  voraufgegangene  Syphilis  vorlagen,  den 
Fall  unter  die  Gruppe  „Keine  Anhaltspunkte  für  Syphilis"  rubricirt,  zu 
der  wir  im  Uebrigen  alle  Fälle  zählten,  in  denen  der  Kranke  eine  In- 
fection in  Abrede  gestellt  hatte,  es  sei  denn,  dass  die  oben  erwähnten 
Momente  eine  Infection  sicher  oder  wahrscheinlich  erscheinen  Hessen. 

Auf  diese  Weise  sind  wir   zu  nebenstehenden  Ergebnissen  gelangt. 

Die  beigefügten  Procentzahlen  sind  unter  Zugrundelegung  der  Ge- 
sammtzahl  von  1036  Fällen  berechnet  worden.  Um  das  wirkliche 
Häufigkeitsverhältniss,  in  dem  eine  frühere  syphilitische  Infection  sicher, 
wahrscheinlich  etc.  vorausgegangen  war,  zu  erhalten,  ist  es  natürlich 
richtiger,  die  100  Fälle  der  Gruppe  6,  in  denen  keine  Angaben  über 
eine  etwaige  Infection  vorlagen,  aus  der  Berechnung  fortzulassen.  Wir 
haben  selbstverständlich  auch  Fälle  dieser  Art,  in  denen  keine  Angaben 
vorlagen,  in  denen  aber  z.  B.  der  Leichenbefund  eine  frühere  syphili- 
tische Infection  sicher  oder  wahrscheinlich  machte,  in  die  Rubriken  1 
bis  4  eingereiht.  Doch  waren  gerade  derartige  Fälle  so  selten,  dass  es 
unbillig  wäre,  aus  diesem  Grunde  bei  Berechnung  der  Procentziffern  die 
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Tabelle   21. 
Unter  1036  paralytischen  Männern 


pCt. 


1.  war   eine   syphilitische   Infection    sicher    vorherge- 
gangen bei 

2.  war  eine  syphilitische  Infection  sehr  wahrscheinlich 
vorhergegangen  bei 

3.  war  eine  syphilitische  Infection  wahrscheinlich  vor- 
hergegangen bei 

4.  bestand  der  Verdacht  einer  früheren  syphilitischen 
Infection  bei 

5.  bestanden   keine    Anhaltspunkte    für    eine    frühere 
syphilitische  Infection  bei 

6.  waren  keine  Angaben   über   eine  eventuelle  frühere 
Syphilis  vorhanden  bei 


52,2 

7,7 
14,0 
6,5 
9,9 
9,6 


Sa. 

100  Fälle  „ohne  Angaben"    mit  einzubezieben.     Nach  Fortlassung  der- 
selben erhalten  wir  folgende  Procentzahlen: 

Tabelle   22. 


1.  Eine  frühere  syphilitische  Infection  war  sicher  in    . 

2.  Eine  frühere  syphilitische  Infection  war  sehr  wahr- 
scheinlich in 

3.  Eine  frühere  syphilitische  Infection  war  wahrschein- 
lich in  

4.  Es  bestand   der  Verdacht   einer   früheren   syphiliti- 
schen Infection  in 

5.  Es  bestehen   keine  Anhaltspunkte    für   die   frühere 
syphilitische  Infection  in 


pCt. 

57,8 

8,5 

15,5 

7,1 
11,0 


Sa. 

Die  Tabelle  22  ergiebt  also,  dass  in  57,8  pCt.  der  Fälle  eine  syphi- 
litische Infection  sieber,  in  8,5  pCt.  sehr  wahrscheinlich  und  in  15,5  pCt. 
wahrscheinlich  der  Paralyse  vorhergegangen  war;  ausserdem  bestand 
noch  bei  7,1  pCt.  der  Verdacht  einer  früheren  Infection,  und  nur  bei 
HpCt  lagen  keine  Anhaltspunkte  für  dieselbe  vor.  Trotzdem  der 
Procenteatz  der  Fälle  mit  vorausgegangener  Syphilis,  den  wir  gefunden 
haben,  als  ein  verhältnismässig  recht  hoher  zu  bezeichnen  ist  (siehe 
unten),  glauben  wir  doch,   dass   man    uns  kaum    den  Vorwurf  machen 
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kann,  wir  wären  allzu  leichtfertig  mit  der  Annahme  einer  früheren 
Syphilis  gewesen.  Gegen  die  Momente,  auf  Grund  deren  wir  eine 
frühere  Infection  als  sicher  angenommen  haben,  dürfte  sich  nur  wenig 
einwenden  lassen.  Unter  ihnen  umfasst  das  eigene  Zugeständniss  der 
Kranken  selbst  das  Gros  der  Fälle.  Wenn  Tripper,  weicher  Schanker 
oder  nur  Geschlechtskrankheit  notirt  war,  haben  wir  die  Fälle  natürlich 
nicht  in  diese  Rubrik  gerechnet;  wir  haben  schon  betont,  dass  unsere 
Kranken  über  die  Unterschiede  der  verschiedeneu  Geschlechtskrankheiten 
meist  gut  orientirt  waren.  Nach  Lage  der  Dinge  scheint  uns  die  An- 
gabe der  Patienten  zur  Zeit  immer  noch  das  wichtigste  Moment  zur 
Feststellung  einer  früheren  syphilitischen  Infection  zu  sein.  Unter  den 
541  Fällen,  in  denen  wir  eine  frühere  syphilitische  Infection  als  sicher 
angenommen  haben,  wurde  bei  448,  also  bei  mehr  als  4/5  der  Gesammt- 
zahl,  dieses  Resultat  auf  Grund  der  eigenen  Angaben  der  Kranken  er- 
mittelt. Daneben  spielen  die  anderen,  oben  aufgeführten  Momente  kaum 
eine  wesentliche  Rolle.  Sichere  klinische  und  pathologisch-anatomische 
Zeichen  sind  sehr  selten  (s.  unten),  dagegen  ist  eine  Combination 
mehrerer,  ziemlich  sicherer  Merkmale  recht  häufig.  Wie  sich  aus  den 
obigen  Ausführungen  ergiebt,  haben  wir  in  den  zuletzt  erwähnten  Fällen 
die  Infection  theils  als  „sicher ",  theils  als  „sehr  wahrscheinlich"  an- 
genommen, je  nach  der  Anzahl  und  Werthigkeit  der  einzelnen  Momente. 
Wir  sind  überzeugt,  hier  eher  etwas  zu  vorsichtig,  als  zu  leichtherzig 
gewesen  zu  sein:  Die  Mehrzahl  der  in  der  Rubrik  „sehr  wahrscheinlich" 
enthaltenen  Fälle  könnte  auch  als  „sicher"  figuriren.  Die  meisten  Ein- 
wendungen wird  man  mit  Recht  gegen  einige  Momente  geltend  machen 
können,  bei  deren  Vorhandensein  wir  eine  frühere  syphilitische  Infection 
als  „ wahrscheinlich "  angenommen  haben.  Dies  gilt  ganz  besonders  für 
die  absolut  sterile  Ehe  oder  die  Ehe,  aus  der  nur  Aborte  hervorgegangen 
sind.  Es  bedarf  ja  natürlich  gar  keiner  Auseinandersetzungen  darüber, 
dass  beide  ausser  durch  Syphilis  durch  zahlreiche  andere  Ursachen  be- 
dingt sein  können.  Indess  ist  doch  die  Syphilis  eine  so  häufige  Ursache 
derselben,  dass  man  wohl  ohne  Weiteres  berechtigt  ist,  einen  nicht  un- 
erheblichen Procentsatz  der  sterilen  Ehen  auf  Syphilis  zurückzuführen. 
Auf  das  häufige  Vorkommen  kinderloser  Ehen  bei  Paralytischen  haben 
schon  eine  Reihe  von  Autoren  hingewiesen.  So  z.  B.  constatirte  Kaes1) 
Kinderlosigkeit  bei  fast  einem  Drittel  aller  Ehen  Paralytischer;  Wollen- 
berg8)  fand  bei  41  unter  117  paralytischen  Frauen  (36pCt.)  eine  voll- 

1)  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.    Bd.  49.  S.  635.   1893. 

2)  Statistisches  und  Klinisches  zur  Kenntniss  der  paralytischen  Geistes- 
störung beim  weibliohen  Geschlecht.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten. 
Bd.  26.  S.  505.  1894. 
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kommen  sterile  Ehe,  Hirsch l1)  ebenso  in  31  von  175  Fällen  (d.  i.  in 
17,7  pCt);  es  sind  also  von  den  letzten  beiden  Autoren  diejenigen 
Fälle  hier  nicht  mitgerechnet,  in  denen  nur  Aborte  oder  Todtgeburten 
aas  der  Ehe  hervorgegangen  waren,  sowie  durch  Tod  der  Kinder  Kinder- 
losigkeit resultirte.  Hubner2)  fand  sogar,  dass  von  70  paralytischen 
Frauen  32  (=  45,7  pCt.)  in  absolut  steriler  Ehe  verheirathet  waren;  bei 
4  (5,7  pCt)  waren  nur  Aborte,  bei  12  (17,1  pCt.)  Aborte  und  ausge- 
tragene Kinder  und  nur  bei  22  (31,4  pCt.)  nur  ausgetragene  Kinder  aus 
der  Ehe  hervorgegangen. 

Von  Interesse  ist,  dass  auch  bei  Tabischen  in  etwa  einem  Drittel 
der  Fälle  kinderlose  Ehe  gefunden  worden  ist.  So  giebt  Mendel8)  an, 
dass  von  252  verheiratheten  Tabischen  83,  d.  s.  32,9  pCt.,  kinderlos 
waren;  in  55  Fällen  handelte  es  sich  um  absolute  Sterilität,  sonst  waren 
Aborte  erfolgt  oder  die  Kinder  waren  in  den  ersten  Monaten  gestorben. 
Ebenso  hatte  Krön4)  unter  33  verheiratheten'  tabischen  Frauen  Steri- 
lität in  10  Fällen  =  30,3  pCt.  gefunden.  Demgegenüber  ist  die  Zahl 
der  kinderlosen  Eben  in  Deutschland  im  Allgemeinen  auf  10 — 15  pCt. 
zu  schätzen  (nach  Mendel),  und  daraus  ergiebt  sich,  dass  es  sich  bei 
der  relativ  häufigen  Kinderlosigkeit  der  Paralytischen  und  Tabischen 
nicht  um  eine  zufällige  Complication  handeln  kann.  Vielmehr  ist  es 
wahrscheinlich,  dass  die  Kinderlosigkeit,  welche  doch  meist  schon  eine 
Reihe  von  Jahren  vor  Beginn  der  Tabes  und  Paralyse  bestanden  hat, 
also  jedenfalls  keine  Folge  dieser  Krankheiten  sein  kann,  oft  durch 
Syphilis  bedingt  ist;  jedenfalls  muss  sie  aber  den  Verdacht  auf  eine 
frühere  syphilitische  Infection  erwecken. 

Wir  werden  an  anderer  Stelle  bei  Besprechung  der  Descendenz  der 
Paralytiker  auf  die  häufige  Kinderlosigkeit  derselben  noch  einmal  zu- 
rückkommen. Hier  möchten  wir  nur  hervorheben,  dass  wir  113  mal 
eine  sterile  Ehe  oder  eine  solche,  aus  der  nur  Aborte  hervorgegangen 
waren,  als  Zeichen  einer  wahrscheinlichen  früheren  syphilitischen  In- 
fection angenommen  haben.  Zum  Vergleich  stellten  wir  noch  fest,  wie 
oft  die  Ehe  in  den  Fällen  steril  war,  in  denen  uns  die  Syphilis  aus 
den  »üb  1.  genannten  Gründen  (eigene  Angaben  des  Kranken  etc.)  sicher 


1)  1.  c.  S.  480. 

2)  Arth.  Herrn.  Hübner,  Zar  Tabes-Paralyse-Syphilis-Frage.    T.  Bei- 
trag. Nearol.  Centralbl.    1906.  S.  250. 

3)  E.  Hendel,  Die  Tabes  beim  weiblichen  Geschlecht.  Neurol.  Central- 
blatt,  XX.  1901.  S.  19. 

4)  Ueber  Tabes  dorsalis  beim  weiblichen  Gesohlecht.  Deutsche  Zeitschr. 
f.  Nenenheilk.    1898.  XII.  S.  303. 
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zu  sein  schien.  Unter  diesen  541  Fällen  waren  53  ledige  Männer  und 
bei  28  war  eine  Angabe  über  die  Descendenz  nicht  vorhanden;  bringt 
man  diese  beiden  Gruppen,  =  81  Fälle,  in  Abzug,  so  ergab  sich,  dass 
von  460  Paralytikern  140,  d.  i.  30,4  pCt.,  also  etwa  f/s  keine  Kinder 
hatten,  bezw.  dass  aus  der  Ehe  nur  1 — 2  Aborte  hervorgegangen  waren. 
Das  illu8trirt  also  einigermaassen  die  oben  behauptete  Thatsache,  dass 
Personen,  die  früher  syphilitisch  waren,  in  einer  späteren  Ehe  sehr 
häufig  keine  Kinder  oder  nur  einige  Aborte  erzeugen,  und  daraus  folgt 
wiederum,  dass,  wenn  letztere  Verhältnisse  vorliegen,  man  umgekehrt 
mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  auf  frühere  Syphilis  schliessen 
kann;  mehr  soll  das  Wort  „wahrscheinlich"  nicht  besagen,  d.  h.  es 
können  unter  den  Fällen  dieser  Rubrik  auch  eine  Reihe  sein,  in  denen 
Syphilis  nicht  vorhergegangen  war. 

Uebrigens  sind  die  anderen  für  „wahrscheinlich"  vorhergegangene 
Syphilis  sprechenden  Momente  sehr  viel  einwandsfreier,  z.  B.  zahlreiche 
Aborte,  todtfaule  Früchte  etc.  Das  Leucoderma  nuchae,  das  wir  eben- 
falls hierher  rechneten,  wird  z.B.  vonHirschl1)  als  sicheres  objectives 
Residuum  der  Syphilis  aufgeführt;  die  Atrophia  laevis  baseos  lingnae, 
die  er  in  gleicher  Weise  verwerthet,  haben  wir  nur  als  ein  den  Ver- 
dacht einer  früheren  Syphilis  erweckendes  Zeichen  angesehen  und  die 
betreffenden  Fälle  in  die  Gruppe  „verdächtige  Fälle"  gereiht.  Ebenso 
haben  wir  Fälle,  in  denen  nur  Perihepatitis  sich  fand,  zu  den  „ver- 
dächtigen Fällen"  gerechnet.  Wenn  wir  also  selbst  ein  wenig  zu  weit 
gegangen  sind,  indem  wir  bei  allen  sterilen  Ehen  frühere  Syphilis  als 
wahrscheinlich  erachteten  (113  unter  145  Fällen),  so  wird  dies  doch 
reichlich  aufgewogen  dadurch,  dass  wir  vielfach  nur  einen  Verdacht 
oder  eine  Wahrscheinlichkeit  einer  Infection  annahmen,  wo  sie  sehr 
wahrscheinlich  oder  gar  sicher  war.  Dazu  kommt  noch,  dass  wir,  wie 
oben  erwähnt,  alle  diejenigen  Fälle,  bei  denen  keinerlei  Angaben  über 
Syphilis  im  Krankheitsblatt  sich  fanden,  wenn  sie  bereits  längere  Zeit 
in  der  Anstalt  waren,  unter  die  Rubrik  „keine  Anhaltspunkte  für 
Syphilis"  gerechnet  haben,  während  doch  bei  ihrer  gänzlichen  Fort- 
lassung die  Procentzahl  der  Fälle  mit  früherer  Infection  erheblich  ge- 
stiegen wäre.  Wir  glauben  demnach  behaupten  zu  können,  dass  that- 
sächlich  eine  syphilitische  Infection  in  unseren  Fällen  sehr  viel  häufiger 
vorgelegen  haben  muss,  als  es  in  den  obigen  Zahlen  zum  Ausdruck 
kommt.  Aber  selbst,  wenn  man  nur  diese  berücksichtigt,  ergiebt  sich, 
dass  Syphilis,  um  es  noch  einmal  zu  wiederholen,  in  57,8  pCt.  sicher, 
und  in  8,5  pCt.  mit  an  Sicherheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit,  d.  i 

1)  1.  c.    S.  476. 
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zusammen  in  64,3  pCt.  der  Paralyse  vorausgegangen  war.  Zudem  war 
noch  in  15,5  pCt.  eine  frühere  Infection  mehr  oder  minder  wahrschein- 
lich, in  7,1  pCt.  suspect,  und  nur  in  11  pCt.  fehlten  sichere  Anhalts- 
punkte. Die  Procentverhaltnisse,  welche  von  anderen  Autoren  für  eine 
frühere  syphilitische  Infection  gefunden  sind,  schwanken  ausserordentlich. 
Wir  erwähnen  nur,  dass  in  der  Hirsch  Fachen  Tabelle1)  Eickholt 
mit  11  pCt  und  R6gis  mit  94  pCt.  die  beiden  äussersten  Glieder  einer 
fast  continuirlichen  Kette  von  55  Autoren  bilden.  Hirschl  selbst  fand 
unter  175  Fällen  bei  98  (56  pCt.)  sichere,  bei  44  (25  pCt.)  wahrschein- 
liche Syphilis  und  bei  33  (19pCt)  keine  genügenden  Anhaltspunkte. 
Von  neueren  Autoren  wollen  wir  hier  Raecke*)  erwähnen,  der  an 
einem  allerdings  nur  kleinen  (110  Fälle),  aber  zumeist  vom  Lande  oder 
ans  kleinen  Städten  stammenden  Krankenmaterial  sichere  Lues  in 
57,3  pCt,  und  wahrscheinliche  in  20,9  pCt.  der  Fälle  fand,  während  in 
lOpCt.  keine  genaue  Anamnese  vorhanden  war  und  in  11,8  pCt.  Syphilis 
negirt  wurde.  Das  Ergebniss  ist  dem  unsrigen  recht  ähnlich.  Erb3) 
fand  unter  118  paralytischen  Männern  102  =  86,44  pCt.  inficirt, 
16  =  13,56  pCt  nicht  inficirt;  vielleicht  wären  von  den  ersteren  noch 
8  zweifelhafte  Fälle  in  Abzug  zu  bringen. 

Wir  selbst  sind  übrigens,  von  den  oben  gefundenen  Zahlen  ganz 
abgesehen,  der  Ueberzeugung,  dass  eine  syphilitische  Infection  in  der 
Vorgeschichte  wohl  aller  Paralytiker  vorhanden  ist.  Die  Zahl  der  Fälle, 
in  denen  eine  frühere  Infection  von  den  noch  leidlich  verständigen 
Kranken  in  einwandsfreier  Weise  zugegeben  wird,  ist  so  gross,  die  Zahl 
derer,  in  denen  die  Negirung  der  Syphilis  einen  einigermaassen  glaub- 
würdigen Eindruck  macht,  ist  so  klein,  dass  wir  im  Laufe  der  Jahre 
immer  mehr  zu  der  Ueberzeugung  gekommen  sind,  dass  es  nur  eine 
Frage  der  persönlichen  Geschicklichkeit,  der  Art  des  Krankenmaterials 
und  des  Zufalls  ist,  eine  wie  hohe  Procentzahl  von  Fällen  mit  über- 
standener  Syphilis  man  bei  den  Paralytikern  feststellen  kann.  Es  ist 
so  überaus  häufig,  dass  man  das  Geständniss  einer  früheren  Syphilis 
von  den  Kranken  erst  nach  wiederholter  Exploration  erhält  oder  gar 
zufällig  durch  Acten  und  frühere  Krankengeschichten  von  einer  In- 
fection erfährt,  trotzdem  dieselbe  mit  Bestimmtheit  abgeleugnet  wurde, 
dass  man  wohl  auf  die,  etwa  die  Hälfte  der  Gesammtzahl  umfassenden 
Fälle,  in  denen  Syphilis  von  den  Kranken  nicht  zugestanden  wird,  kein 
allzu  grosses  Gewicht  zu  legen  braucht,  zumal  ja  bei  diesen  so  häufig 


1)  L  c.   S.  471. 

2)  1.  c.   S.  549. 

3)  Berl.  klin.  Wochenschr.    1904.    S.  13. 
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andere  Momente  vorliegen,  welche  eine  Infection  wahrscheinlich  oder 
sicher  erscheinen  lassen.  Wir  möchten  nur  erwähnen,  dass  es  sieh 
zahlenmassig  eben  gar  nicht  ausdrücken  lässr,  wie  häufig  die  Ab- 
leugnung der  Infection  ohne  weiteres  als  unwahrscheinlich  imponirt, 
wie  häufig  der  Kranke  oder  seine  Angehörigen  bei  einem  als  Ursache 
der  Paralyse  angeschuldigten  Betriebsanfalle  etc.  etc.  das  Bestreben 
haben  müssen,  eine  etwaige  Infection  zu  verschweigen,  wie  häufig 
Scham  über  eine  in  der  Ehe  oder  selbst  vor  derselben  erworbene  In- 
fection den  Kranken  abhält,  die  Affare  zu  erzählen  u.  s.  w. 

Die  zwischen  der  Erwerbung  der  Syphilis  und  dem  Ausbrach  der 
Paralyse  liegende  Zeit  schwankt,  wie  das  ja  von  allen  Autoren  an- 
gegeben ist,  innerhalb  recht  weiter  Grenzen:  Kraepelin1)  fand  als 
äusserste  2  und  31  Jahre  unter  21  Fällen,  von  denen  im  übrigen  8 
nach  weniger  als  10,  und  8  nach  10—20  Jahren  erkrankten;  unter 
Hirschl's8)  78  Fällen  endete  „die  Incubationsdaueru  für  23  Fälle 
innerhalb  des  ersten,  für  40  innerhalb  des  zweiten,  für  15  innerhalb 
des  dritten  Decenniums;  2  und  29  Jahre  waren  die  äussersten  Grenzen; 
Hougberg8)  fand  4  und  28  Jahre  als  solche;  31  seiner  Fälle  er- 
krankten im  ersten,  31  im  zweiten,  7  im  dritten  Decennium  nach  der 
Infection.  Unter  unseren  Fällen  waren  341,  bei  denen  einigermaassen 
sichere  Angäben  über  den  Zeitpunkt  der  Infection  gemacht  worden 
waren.     Das  Nähere  ergiebt  sich  aus  der  folgenden  Tabelle. 


Tab 

eil 

ie   23. 

Die  syphilitische 

Infection  war 

der 

Paralyse  vorausgegangen: 

3  Jahre  in 

1 

Fall 

.  18 

Jabre 

in  16  Fällen 

4 

r 

n 

1 

» 

19 

r> 

„  23 

» 

5 

n 

» 

3  Fällen 

20 

» 

*   13 

r» 

6 

n 

V 

7 

» 

21 

r. 

„     7 

» 

7 

r> 

» 

14 

* 

22 

n 

.  io 

» 

8 

n 

T> 

11 

r> 

23 

r> 

.     7 

» 

9 

n 

» 

16 

n 

24 

n 

.     5 

7) 

10 

i* 

» 

32 

r> 

25 

n 

r       5 

7> 

11 

5» 

T) 

20 

n 

26 

T) 

.     6 

m 

12 

r> 

» 

20 

r 

27 

91 

,     5 

?» 

13 

n 

V 

18 

* 

28 

r 

.     5 

V 

14 

« 

r> 

29 

r 

29 

* 

.     2 

»» 

15 

„ 

p 

32 

r 

30 

« 

.     1 

«. 

16 

n 

n 

12 

V 

31- 

-35, 

.     5 

*) 

17 

«• 

n 

15 

T 

Sa.  841 

Fällen 

1)  1.  c. 

s. 

374. 

• 

2)  1.  c. 

s. 

482. 

3)  1.  c. 

s. 

612. 

Beiträge  zur  Statistik  etc.  der  progressiven  Paralyse.  303 

Die  kürzeste  Zeit  zwischen  Infection  und  Paralyse  betrug  also  3, 
die  längste  35  Jahre.  Im  ersten  Decennium  nach  der  Infection  erkrankten 
85,  im  zweiten  198,  im  dritten  54  und  in  der  ersten  Hälfte  des  4.  De- 
cennioms  5  Fälle.  Die  verhältnissmässig  grosste  Zahl  der  Erkrankungen 
follt,  wie  ans  der  Tabelle  hervorgeht,  in  das  10. — 15.  Jahr  =151 
unter  341;  mehr  als  */4  der  Zahl,  nämlich  271,  fallen  zwischen  das  7. 
und  20.  Jahr.  Die  Durchschnittsdauer  zwischen  Infection  und  Beginn 
der  Paralyse  betrug  für  sämmtliche  341  Fälle  =  15  Jahre  und 
2,4  Monate. 

Wir  haben  dann  ferner  noch  zu  ermitteln  gesucht,   wie  oft  in  den 
Fällen,  in  welchen  eine  syphilitische  Infection  sicher  stattgefunden  hatte, 
eise  Behandlung   derselben   erfolgt   war.      Unter   den   541    derartigen 
Fallen  fanden  sich  bei  236,    also   43,6   pCt.,   Notizen    über   eine  anti- 
syphilitische Kur.     Die  Art  derselben  schwankte   zwischen    einer,   allen 
Anforderungen    der   Syphilidologie   entsprechenden,  gründlichen  Queck- 
silber-Jod-Kur, die  sich  in  Etappen  über  eine  Reihe  von  Jahren  erstreckt 
hatte,  und  der  bald  nach  dem  Beginn    als   lästig  wieder  aufgegebenen 
ersten  Schmierkur   oder   der   Einverleibung   einiger  Quecksilberspritzen 
oder  -Pillen  etc.    Zu  der  ersten  Gruppe  gehören  die  weitaus  wenigsten, 
zu  der  zweiten  die  meisten  Fälle;    zwischen  ihnen  giebt  es  alle  Ueber- 
gänge.    Zahlreiche  Kranke    sind   nach  eigenen  Angaben  nur  local  (Be- 
handlung des  Schankers  mit  Umschlägen,  Jodoform  etc.),  oft  von  Kur- 
pfuschern, behandelt  worden,  sehr  viele  andere  überhaupt  nicht.    Diese 
auch   sonst    oft   constatirte  Thatsache,    dass  ein  sehr  hoher  Procentsatz 
der  Paralytiker,  besonders  aus  den  niederen  Ständen,  welche  früher  mit 
Sicherheit   eine    syphilitische    Infection    erworben  haben,    entweder  gar 
keine    oder    doch    nur   eine   ganz    unerhebliche  Quecksilberbehandlung 
durchgemacht  hat,   spricht   gegen    die    von   manchen  Seiten  geäusserte 
Ansicht,   dass   die  Paralyse   häufig   eine  Folge  der  Quecksilbertherapie 
sei.     So  sagt  z.  B.  Ziegelroth1):    „Gewiss  giebt  es    eine  Tabes,    eine 
Dementia    paralytica,    bei    Leuten,    die   nie    Syphilis    gehabt,    die   nie 
Quecksilber  gebraucht  haben,   aber  ebenso  zweifellos    leuchtet  es  schon 
a  priori  ein,  dass  ein  Syphilitiker   um  so  eher  zu  Tabes,    zu  Dementia 
paralytica,  kurz  zu  schwerer  Erkrankung  des  Centralnervensystems  dis- 
ponirt  wird,  je  intensiver  er  Quecksilber  gebraucht  hat.u    Ferner:  „Nur 
so,    wenn   man    die   verderbliche  Einwirkung  des  Quecksilbers   auf  das 
Centralnervensystem    im  Auge    behält,    wird    man    den    Zusammenhang 

1)  Versuch,  die  Berechtigung  einer  physikalisch-diätetischen  Behandlung 
bei  Lues  au  erweisen.  Archiv  für  physikalisch-diätetische  Therapie  in  der  ärzt- 
lichen Praxis.  1899.  Bd.  I.   S.  129/130. 
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zwischen  „Syphilis"  und  „Tabes"  verstehen.14  Ferner:  „Der  Gedanke 
ist  nicht  mehr  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  die  sogenannten  para- 
syphilitischen Erkrankungen  nicht  selten  regelrechte  Quecksilberintoxi- 
kationen sind."  Die  Thatsache,  das  Erb  unter  seinen  Tabikern  so 
überaus  häufig  Syphilis  in  der  Vorgeschichte  nachweisen  konnte,  erklirt 
sich  nach  Ziegelroth  dadurch,  dass  er  nur  männliche  Tabiker  der 
besseren  Stände  in  die  Statistik  aufnahm  und  gerade  diese  meist  sehr 
viele  Schmierkuren  etc.  durchgemacht  haben.  Demgegenüber  verweisen 
wir  zunächst  auf  die  oben  mitgetheilte  Thatsache,  dass  bei  einem  sehr 
grossen  Theile  unserer  Paralytiker  keine  Behandlung  der  Syphilis  mit 
Quecksilber  stattgefunden  hatte. 

Es  würde  zu  weit  führen,  hier  alle  die  Momente  aufzuzählen,  die 
gegen  Ziegelroth's  Annahme  sprechen.  Wir  erwähnen  nur,  dass  das 
Bild  der  chronischen  Quecksilbervergiftung  ein  gut  umschriebenes  und 
ganz  anderes  ist  als  das  der  Paralyse  (und  Tabes);  dass  die  Paralyse 
sich  bei  den  mit  und  ohne  Quecksilber  behandelten  Kranken  in  ganz 
der  gleichen  Weise  entwickelt;  dass  es  unseren  Kenntnissen  von  der 
Wirkung  der  anorganischen  Gifte  auf  das  Nervensystem  nicht  recht 
entspricht,  dass  eine,  meist  in  den  ersten  Jahren  nach  der  syphilitischen 
Infection,  erfolgte  Einverleibung  von  immerhin  geringen  Quecksilber- 
mengen nach  meist  erst  lx/2  Jahrzehnten  völligen  Wohlbefindens 
zu  einem  rasch  verlaufenden  progressiven  Nervenschwund,  wie  bei  der 
Paralyse,  führen  sollte  u.  s.  w. 

Im  Uebrigen  ist,  wie  schon  erwähnt,  wiederholt,  sowohl  für  die 
Paralyse  als  auch  die  Tabes  von  den  verschiedensten  Autoren  gezeigt 
worden,  dass  der  grösste  Procentsatz  dieser  Kranken  entweder  gar  nicht 
oder  doch  in  ganz  ungenügender  Weise  mit  Quecksilber  behandelt 
worden  ist.  So  fand  Paul  Cohn*),  dass  von  86  Tabikern  der  Mend ei- 
schen Poliklinik  nur  23  überhaupt  jemals  irgendwie  Bekanntschaft  mit 
dem  Quecksilber  gemacht  hatten,  also  63,  das  sind  3/4  der  Geeammt- 
zahl,  Tabes  ohne  frühere  Hg-Kur  bekommen  hatten;  von  den  23  waren 
6  nur  minimal,  die  übrigen  in  der  Mehrzahl  nur  einmal  4 — 6  Wochen 
behandelt  worden.  Neisser2)  kommt  zu  dem  Ergebniss,  dass  mehr 
als  die  Hälfte  aller  Tabiker  gar  nicht,  weitere  40  pCt  nur  mit  einer 
Kur  oder  ganz  unregelmässig,  und  nur  höchstens  5  pCt.  „gut  behandelt 
worden  wären".    Ein  Zusammenhang  der  Quecksilbertherapie   mit  dem 


1)  Zur  Behauptung  von  der  Quecksilberätiologie  der  Tabes.    Berl.  klin. 
Wochenschr.  1903.  S.  214. 

2)  Die  Beziehung  der  Tabes  zu  voraufgegangenen  Mercurialkaren.   Die 
Therapie  der  Gegenwart.   1901.  S.  466. 
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frühereu  oder  späteren  Auftreten  der  Tabes  sei  nicht  nachzuweisen, 
allerdings  biete  auch  eine  sehr  sorgfältige  Hg- Behandlung  keine  Garantie 
gegen  das  Auftreten  der  Tabes.  Was  den  letzterwähnten  Punkt  anbe- 
trifft, so  ist  Fournier  wie  schon  früher,  so  auch  wieder  neuerdings1) 
energisch  dafür  eingetreten,  dass  eine  rechtzeitig  eingeleitete  und  sorg- 
faltig fortgesetzte  Hg- Behandlung  von  einer  beinahe  absolut  sicheren 
Wirksamkeit  gegen  den  Ausbruch  der  Paralyse  sei. 

Wir  wollen  auf  die  Bedeutung  der  Syphilis  für  die  Entstehung  der 
Paralyse  nicht  weiter  eingehen,  sondern  uns  jetzt  mit  denjenigen  Mo- 
menten beschäftigen,  denen  ausser  der  Syphilis  die  Rolle  mehr  oder 
minder  wichtiger  ätiologischer  Factoren  zugeschrieben  wird.  Wir  lehnen 
uns  hier  vielfach  an  die  Darstellung  von  Hirschl2)  an  und  werden 
wiederholt  auf  sie  verweisen. 


1)  Central blatt  f.  Nervenheilk.   1906.  S.  618. 

2)  1.  c. 

(Fortsetzung  folgt.) 
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IX. 

Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  in  Kiel 
(Geh.  Med.-Rath  Prof.  Dr.  Siemerling). 

Ueber  hereditären  essentiellen  Tremor. 

Von 

Dr.  Germanus  Flatau, 

Assistent  der  Klinik. 

(Hierzu  Abbildungen  im  Text.) 


1/er  hereditäre  essentielle  Tremor  ist  eine  Krankheit,  die  auf  ererbter 
Anlage  entsteht  und  bei  der  der  Tremor  als  einziges  Symptom  oder  als 
Hauptsymptom  neben  einigen  wenigen  anderen  nervösen  Erscheinungen 
das  Wesen  der  Krankheit  ausmacht.  Es  handelt  sich  hierbei  um  ein 
familiäres  Leiden. 

Die  ersten  Beobachtungen  hierüber  reichen  schon  weiter  zurück. 

1836  wurden  von  Most  einige  Fälle  von  Tremor,  die  alle  in  einer 
Familie  vorkamen,  kurz  erwähnt. 

1872  sprach  Fernet  über  dieses  Leiden,  ohne  neue  einschlägige 
Fälle  anzuführen. 

1877  wurde  von  Eulen  bürg  die  erste  deutsche  Beobachtung  ge- 
bracht. 

1882  beschrieb  Liegey  zwei  Zitterfamilien. 

Dann  folgte  1886  eine  Mittheilung  von  West  and  Discussionsbe- 
merkungen  von  Mackenzie. 

1887  trug  Charcot  über  hereditären  essentiellen  Tremor  vor  und 
citirte  einen  hierher  gehörigen  Fall. 

Im  gleichen  Jahr  erschien  die  ausführliche,  werthvolle  Arbeit 
von  Dana. 

Dieser  folgten  Veröffentlichungen  von  Haebler  (1888),  Nagy 
(1890),  Rubens,  Debove  und  Renault  (1891),  Raymond  (1892), 
Hamaide,  Regnault,  Ughctti,  Vautrin  (1893),  Achard,  Arnould, 
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Grasset  und  Rauzier  (1894)  und  die  zusammenfassende  Arbeit  von 
Brasch  (1895). 

Weitere  Beilrage  lieferten  theils  Arbeiten,  theils  Demonstrationen 
von  Achard  und  Soupault,  Amore  Bonelli,  Mills  (1897),  Cestan, 
Iwanow,  Graupner  (1899),  Minkowski  (1900),  Raymond  und 
Cestan  (1901),  Mitchell  (1908),  Kulcke  (1904). 

Im  gleichen  Jahre  sammelte  la  Roche  in  einer  Dissertation  alle 
bisher  bekannten  Fälle  und  fügte  neue,  eigene  Beobachtungen  hinzu. 

Aus  den  letzten  Jahren  stammen  die  Veröffentlichungen  von 
Scbmaltz,  Spiller,  Kellersmann  (1905). 

Was  die  Aetiologie  der  an  und  für  sich  seltenen  Krankheit  an- 
langt, so  wissen  wir  hiervon  kaum  mehr,  als  dass  sie  einen  aus- 
gesprochenen hereditären,  familiären  Charakter  trägt,  dass  sie  sich  auf 
mehrere  Glieder  derselben  Familie,  ja  auf  mehrere  Generationen  fort- 
erbt. Mitunter  werden  sehr  zahlreiche,  nach  einigen  Autoren  sämmtliche 
Familienmitglieder  von  dem  Leiden  befallen. 

Das  Stadium  des  Stammbaumes  der  bisher  beobachteten  und  be- 
schriebenen Zitterfamilien  lässt  keine  bestimmten  Regeln  in  der  Art  der 
Vererbung  erkennen.  Männliche  und  weibliche  Familienmitglieder 
werden  in  gleicher  Weise  und  Zahl  befallen;  es  wird  nicht  das  eine 
Geschlecht  vorwiegend  von  dieser  Krankheit  heimgesucht.  Die  Ver- 
erbung ist  nicht  immer  eine  directe,  von  den  Eltern  auf  die  Kinder 
sich  erstreckende;  mitunter  werden  eine  (Dana),  ja  zwei  Generationen 
(Raymond- Hamaide)  verschont.  Auch  ist  sie  nicht  immer  eine 
gleichartige,  denn  das  Leiden  weist  oft  innerhalb  derselben  Familie, 
auch  bei  directer  Vererbung  wesentliche  Unterschiede  in  der  Locali- 
sata, in  der  Zeit  des  Auftretens,  in  der  Art  des  Zitterns  etc.  auf. 

Die  folgenden  genealogischen  Tabellen  zahlreicher  Zitterfamilien 
veranschaulichen  die  hereditären  Verhältnisse  besser,  als  es  jede 
detaillirte  Schilderung  vermöchte.  Sie  sind  theils  den  Originalarbeiten, 
theils  der  Arbeit  von  la  Roche,  theils  eignen  Beobachtungen  entlehnt, 
vielfach  aus  den  veröffentlichten  Krankengeschichten  zusammengestellt 
und  chronologisch  nach  der  Zeit  ihrer  Publication  geordnet. 

Die  an  hereditärem  essentiellen  Tremor  leidenden  Familienmitglieder, 
sind  durch  Sperrdruck  gekennzeichnet. 

Eulenburg:  Urgrossvater 


Grossmutter 

i 

Vater,  Arzt 

i 

Tochter. 


20* 
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Fall  I. 

Liegey:    Grossmutter,   Zittern   durch  Schreck  erworben  in  der  Mitte  einer 

|  Gravidität  und  bis  zum  Tode  gezittert. 

Sohn 

I 
Tochter 


Fall  II. 

Grossvater  potator,  zitterte  stark,    f  Apoplexie. 


Tochter 
Sohn  Sohn 


Tochter 


West: 


Gharcot: 


Tochter1) 
bis  47  J.  gesund,  dann 
Tremor  der  Hände, 
Lippen  und  Sprache 
(letztere  wie  bei  incom- 
pleter  Stimmband läh- 
mung). 


Sohn1)  Sohn 

mit  28  J.  Zittern.  Nüchtern, 
schwächlich,  machte  grosse 
körperliche  Anstrengungen 
und  mehrfache  Luxationen 
durch.  Nach  Sturz  Steigerung 
der  Symptome.  Dauernd  zu 
Bett,  allgemeines  Zittern, 
Taumeln,  saccadirte  Sprache, 
blödes  Lachen. 

Grossmutter 

I 
Mutter 

Sohn  9  Geschwister 

6  Kinder, 
einige  davon  Zitterer. 

Mutter  und  deren  Brüder 


Tochter 


Sohn  und  einige  seiner  Vettern. 


1)  Bei  Mutter  und  Sohn  ist  es  sehr  zweifelhaft,  ob  es  sich  nur  um  here- 
ditären essentiellen  Tremor  gehandelt  hat  oder  nicht  eher  um  eine  andere  orga- 
nische Erkrankung. 
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Dr.  Germftnüs  Flatan, 


Haebler: 


Grossonkel 


Urgrossmutter 


Grossmutter 
mit  40  J.  Tremor 


Grossonkel 


Vater,  Oberförster 
mit  12  J.  Tremor,  verlor 
ihn  nach  Acquisition  einer 
rechtsseitigen  Schlafläh- 
roung  rechts  völlig,  links 
bestand  er  fort. 


Sohn 


Tochter 


Tante 
mit  16  J.  Tremor. 


N»gy 


6 
? 


Maria  Hölzl,  Urgrossmutter* 


2 

Anna 


3 

Maria 


7 

v 


8 

? 


9 
? 


Magdalena 

verheirathete 

Neuwied 


10  11 

Mathias        Joseph 


17 

Johann 


18 
Elise 


12  13 

Luise  Maria 

verhei- 

19  20  21   22  23  24  25  26    rathete 
(Mädchen)  Gesar 


14 
Josepha 


5 

Jakob 


15 

Elise 

27  23 

(Mädchen) 


1« 

Jo*q 


29  30  31  32  33  34  35  36  37  38  39 

Julius     Karl     Josepha  Johanna     Hein-   Aloisia    Anna      Mathias  Julius   Franz   Amalia  ] 

rieh  /    »     > 

41 
Josepha 


Rubens: 


Mutter 
seit  30  Jahr.  Tremor. 


Vater  u.  4  Brüder 
kein  Zittern. 


1  2 

Sohn  Sohn 

mit  43  J.  Tremor. 


3 

Sohn 


4 

Sohn 


12  3  4 

Sohn  Sohn  Sohn  Tochter 

22  J.  alt.      19V2  J.  alt,      18  J.  alt.  9  J.  alt, 

seit  1  J.  Tremor.  nervös. 


5 

v 


lieber  hereditären  essentiellen  Tremor. 
Dohove  et  Renault: 


aJK 


■•ili. 

">  s  .  s 


all  ! 


9   C-S   3 


i  all-8" 

3  a  § 


..„    .     -,-  „il  I« 

•li|     |l   J..I  -'S  f. 


'•a     "  I  S  rf  3 


3i! 


■S-5 


^  "il  Ml"! 

Il  tii*i 

«1  1**11 

-I-  p 

Interessant  ist  an  diesem  Stammbaum,  dass  2  Zitterer  (Trembleur  et  Trembleuse) 
die  nicht  blutsverwandt  waren,  aber  von  Jugend  an  dieses  Leiden  hatten,   sich 
heirateten    und    dieses  Leiden   auf   eine   ganze  ileihe    ihrer    zahlreichen  Nach- 
kommenschaft vererbten. 
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Raymond: 


Vater  potator 
zittert  infolge  Ale. 

chron.  seit 
30.  Lebensjahr. 

Sohn 

Kunsttischler, 

mit  8V2  J«  Tremor. 


Mutter 
mit  40  J.  Tremor. 


Sohn 
mit  20  J.  Tremor. 


Hamaide: 


Grossvater 
stets    gesund,    leicht   erregbar, 
bekam    im  Alter  von   ungefähr 
65 — 70  Jahren  einen  Tremor  der 
Hände,    t  72  Jahre  alt. 


Fall  I. 


Grossmutter 
stets  gesund,  leicht  erreg- 
bar,   f  76  Jahre  alt. 


Vater  Mutter 

zittert  seit  dem  17.  Jahre.       leicht  erregbar,  sehr 

nervös. 


Sohn 
gesund. 


Tochter  Sohn 

leicht  erregbar,     im  Alter  von  10  Jabrei 
lebhaft,    zittert     Halluzinationen,  glaubte 
seit  dem  18.  Jahr,   stets  Feuer  zu  sehen.  Klo- 
nische Krämpfe  mit  Be- 
wusstseinsverlust,  bis  m 

3  Anfallen  täglich, 
t    18   Jahre     alt    durch 
Selbstmord.    Zitterte  mit 
den  oberen  Extremitäten. 


1 
Mutter 
78  J.  t 


wnii  n. 

2  3 

Tante      Tante 


4 

Tante 


5 
Tante 


6 
Tante 


Tante 


1 

Sohn 

mit  35  J.  Tremor, 

später  potator. 

Regnault: 


2 

Tochter 
wahnsinnig. 


3 

Sohn 
potator. 


Urgrossvater 
Kaffeemissbrauch. 


Grossvater 
Kaffeemissbrauch . 


Mutter 


Tante 


Tante 


Onkel 


Sohn 
Neuras  theniker. 


Tochter 
Neuras  thenica. 
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Ughetti 


Grossvater 

78  J.  t  Apopleiie. 

Schon  viele  Jahre  vorher 

Tremor. 


Vater 
seit  Jagend  Tremor,  mit 
50  J.  Verschlimmerung. 


Sohn 
mit  14  J.  Tremor. 


Achard: 


Grossvater 
von  Jugend  an   Tremor. 


Vater 
seit  der  Kindheit  Tremor. 


mS^. 


Sohn 


Sohn 


Sohn 
von  Jugend  auf  Tremor, 
mit  19  J.    choreat.    und    früh  an  Krämpfen  f. 
athetot.  Erscheinungen. 

Brasch:  Fall  I. 

Vater 

zitterte,  starb  49  Jahre 

alt  durch  Unfall. 


Sohn 


Patientin 

47  Jahre  alt,    zittert 

seit  ca.  16  Jahren. 


Kinder  im  Alter  von 
19—24  Jahren,     ge- 
sund. 

Vater 
starb    an   einer 
nicht  näher  be- 
kannten Krank- 
heit. 


Schwester 

46  Jahre  alt,   zittert 

seit  15  Jahren. 


Kinder  noch  jung, 
bisher  gesund. 

Fall  II. 

Mutter 

starb  im  Alter  von 

40  bis  50  Jahren, 

zitterte    bis    zum 

Tode. 


Schwester 
starb  an  einem  Lun- 
genleiden,   zitterte 
seit  ihrem  20.  Jahre. 

Tochter 
20  Jahre  alt,  gesund. 


Säufer 


Tante 

Schwester  der  Mutter, 

starb  70  Jahre  alt, 

zitterte  bis  zu  ihrem 

Tode. 


Patient 


I.  Ehe 

Schwester 
starb  nach  fünf- 
tägiger Krankheit, 
26  Jahre  alt,  an- 
geblich an  Hirn- 
erweichung, 
zitterte  nicht. 


IL  Ehe 
Stiefschwester 
geisteskrank,  in 
verschiedenen 
Ii renanstalten  be- 
handelt. 


Base 

zittert. 


Base 

zittert. 


Tochter 
be  alt,  gesund. 

Enkel 
eh,  starb  2  Jahre 
zitterte  nicht. 


Tochter 
21  Jahre  alt,   gesund. 
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Fall  III. 

Vater  Mutter 

starb  hochbetagt,    zeugte  im  Alter        gesund, 
von  62  Jahren  den  Patienten, 
zitterte  bis  zum  Tode. 


Bruder 
starb   an   Pe- 
rityphlitis, 
zitterte  sehr 
stark. 


Bruder 
zittert. 

Kind 
zittert. 


Patient 


Tochter 
zittert. 


Tante 

Schwester  der   Mutter,    litt 

an  Paralysis  agitans,   starb 

in  hohem  Alter. 

Sohn 
Tabes. 


Achard  et  Soupault: 

Pere 

mort  d'une  maladie  de  la 

moelle  6piniere. 


Mere 
tremblement  intense. 


fils  fille  fils 

mort  a  85  ans.   morteä64ans.   pas  de 


tremblement      tremblement 
ayant    d6but6   tres  prononce\ 
de  bonne       ayant    d^bute 
heure.  de  bonne 

heure. 


Mills: 


trem- 
ble- 
ment. 


fille  fils  fils 

pas  de  tremble-  tremble- 

trem-  ment    tres  ment;alie- 

ble-  prononce\  nation 

ment.  mentale. 


fille 
trem- 
ble- 
ment 
tres 
raar- 
que. 


Fall  I. 

Mutter 

seit    frühester    Kindheit 

Zittern  der  Oberextremi- 

taten  und  des  Kopfes 

Tochter 
noch  stärkeres  Zittern  mit 
Ausschluss    des   Kopfes. 

Fall  II. 

Vater 
Zittern   und   Zuckungen 

Sohn           Tochter 
mit  15  Jahr. 

das  gleiche  Leiden. 


fille 
pas  de 
tremble- 
ment 

fille 
tremblement 
leger;   cpöep 
sie;  alienatioi 
mentale. 


Cestan:  Pere 

somnambule  et  grand  buveur  avait 
des  tremblements  generalises  a  tout 
le  corps  et  peintre  depuis  son  ado- 
lcscence  suecomba  a  Tage  de  44  ans 
a  des  aeeidents  de  saturnisme 

frere  frere 

atteints  des  l'enfance  d'un  tremble- 
ment   generalise    furent    frappees 
d'une  attaque  d'apoplexie  cerebrale 
mortelle. 


Mere 
atteinte    de    tremblements    et    de 
crises  nerveuses,  mourut  a  66  ans 
par  une  attaque  d'apoplexie  cere- 
brale 


notre  malade 
mari6  a  20  ans 


12  8  4  5  6  7 

morts  dans   des  con- 
vulsions. 


& 

tres  nerveux  et  tres 

impressionable,  affligt 

d'un  tremblement 

generalise. 
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Iwanowo:  Fall  I. 

Vater 


Sohn        Sohn       Sohn      Sohn      Tochter     Tochter     Tochter    Tochter 

FaU  II. 

Vater  Onkel 


Graupner: 


Sohn  Tochter 

Irabecill.,  seit  15.  Lebens- 
jahr Tremor. 

Vater      Mutter 
gesund 

1  2  8  4  5  6 

Sohn  Sohn  Tochter      Kind    Kind    Kind 

mit  30  J.    mit  ca.  50  J.     mit  ca.  50  J. 


Tochter       Tochter      Tochter        Sohn        Sohn 

Minkowski: 

Mutter 

Sohn  Sohn  Tochter 

Urgrossvater 


Mitchell 


} 

ter    ' 


Tremor  in  späterem 

Alter  aufgetreten. 
Grossva*   ~ 


Mutter 


Sohn 
mit  22  Jahren. 


La  Roche:  Grossvater 

potator,  seit  dem 
38.  Jahre  Tremor. 


Mutter 
seit  der  frühesten  Kind- 
heit Tremor. 


1.  Kind  2.  Kind       3.  Kind       4.  Kind 

Tochter 
zittert  seit  Geburt, 
nervös. 


Schmal tz:  Familie  A. 

Weib 


Mann  Weib  Weib  4  Kinder  (frei) 


inn  Mann     Weib    Weib   3  Kinder         Mann  Weib   Weib   Mann   Weib    einige  Kinder 

(frei)  |  |  |  (frei) 

Weib     Mann    Mann 
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Familie  B. 
Weib 

3  Kinder  (frei)      Weib      Mann     Mann 

Familie  C. 

Weib  Weib 

Weib       Weib     Mann 


Kellersmann: 

Claus  Friedr. 

Br. 

t  84  J. 

Claus  Wilh. 

Joh.  Christ. 

Fritz 

Detlef 

t  71J. 

t  81J. 

t  ca.  80  J. 

lebte  in 

1 

Amerika. 

Claus 

t  62  J. 

zittert  seit 

40  J. 

Claus  Friedr.      Carl  Fr.      Margarete      Marie      Katharina      Johanns 
seit  25  J.  seit  35  J.    seit  ca.  50  J.   seit  50  J.     seit  40  J.         seit  30  J. 

8  Kinder    2  Söhne  4  TÖcht.   4  Töcht.  1  Sohn  3  Töcht.  |   2  Töchter 
(unbekannt)     1  Tochter  von  2  Söhne 

28  J.  zittert. 


Eigene  Beobachtungen: 


1.  Familie  M. 

Grossvater 

potator  70  J.  t  Suicid. 

I 
Vater  Mutter 

potator  f  54  J.  Phthise      zittert  s.  Schulzeit  63  J.  alt 


Richard* 

potator,  zittert 

seit  Kindheit 

1.  SohnCurt*  l.Tocht. 
zittert  seit  2.  Tochter 
6.J.  f  Suicid. 

2.  Sohn 

3.  „ 

4.  „ 


Albin       Minna  Ida  8  Kinder 

potator      31  J.  alt      23  J.  alt     im  Alter  bis 
36  J.  alt  zu  9  J.  f 

Sohn    2  Töchter 
zittert  s. 
frühster 
Kindheit 
12  J.  alt. 


Interessant   ist,   dass  Vater  und  Mutter  zittern,   der  Vater  litt  an  Tremor 
alcohol.,  die  Mutter  an  essentiellem  Tremor. 
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2.  Familie  R. 
Grossvater  R.  Grossmutter 

potator 


bder   Christine      Jon.  Friedr.*      Luise    Marie    Hans    Christian     Friedericke 
fe  f  70  J.  alt.  60  J.      67  bis    23  J.  f     59— 60  J.        54  J.  alt. 

|  t  Krebs.  68 J.  alt.  Phthise        alt.  | 

Wilhelm*        Otto  4—5  Kinder  5—7  Kinder 

21  J.  alt.      19  J.  alt. 

3.  Familie  Ph. 
Vater 

Sohn  Sohn  Tochter* 

t  Phthise,      t  Schlaganfall. 

Tochter 

Von  den  mit  einem  *  Versehenen  folgen  Krankengeschichten  am  Schluss 
der  Arbeit 

Ausser  der  Heredität  käme  von  ätiologischen  Momenten  zunächst 
der  Alkohol  in  Frage.  Spielt  der  Alkoholismus  in  der  Aetiologie 
dieser  Krankheit  eine  Rolle?  Manche  Autoren  heben  besonders  hervor, 
dass  in  der  Ascendenz  der  Zitterer  Potatoren  vorhanden  waren  (Liegey, 
Dana,  Raymond,  Vautrin,  la  Roche).  Auch  in  der  Familie  M. 
meiner  Beobachtung  waren  Grossvater,  Vater  und  zwei  Söhne  Trinker, 
in  der  Familie  R.  der  Grossvater.  Es  würde  sich  nach  B  rasch  in 
diesen  Fällen  um  Vererbung  erworbener  pathologischer  Eigenschaften 
handeln. 

Schmaltz  hat  durchaus  Recht,  wenn  er  dem  Alkohol  eine  Be- 
dentang in  der  Genese  des  hereditären  essentiellen  Tremor  nicht  bei- 
misst.  Einmal  ist  von  einer  Reibe  von  Zitterern  bekannt,  dass  in  ihrer 
Familie  kein  Alkoholmissbrauch  vorgekommen  ist;  im  Gegentheil  wird 
bei  einigen  (z.  B.  Schmaltz:  Familie  A.)  die  Nüchternheit  der  Vor- 
fahren besonders  hervorgehoben.  Ferner  —  würde  wirklich  das  Zittern 
der  Alkoholiker  vererbbar  sein,  dann  wäre  es  bei  der  Verbreitung  des 
Alkoholismus  und  der  Häufigkeit  dieses  Symptoms  doch  auffallend  und 
seltsam,  dass  es  so  wenig  wirklich  vererbt  wird,  denn  der  hereditäre 
Tremor  ist  eine  seltene  Krankheit.  Ausserdem  wird  von  Schmaltz 
Doch  besonders  darauf  hingewiesen,  dass  in  der  von  Nag y  beschriebenen 
Zitterfamilie  in  vier  Generationen  diejenigen  Mitglieder,  die  mehr  dem 
Alkoholgenuss  (besonders  Wein)  huldigten,  weniger  zitterten. 

Auch  andere  chronische  Intoxicationen  durch  Coffein  (durch 
übermässigen  Kaffeegenuss),  Nicotin,  Blei  oder  Quecksilber  scheinen 
ätiologisch  ohne  Bedeutung  zu  sein. 
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Schwere  Krankheiten,  insonderheit  acute  und  chronische  In- 
fectionskrankheiten  spielen  ätiologisch  auch  keine  Rolle,  es  handelt 
sich  in  den  Fällen,  wo  dies  behauptet  wird,  wohl  richtiger  um  ein  post 
hoc,  als  ein  propter  hoc. 

Psychische  und  somatische  Traumen,  chronische  psychische 
Schädigungen  wie  Kummer,  Sorge,  Aufregungen  etc.  können  die  Krank- 
heit wohl  verschlimmern,  als  direct  auslösendes  Agens  aber  kommen 
sie  nicht  in  Frage. 

Die  Vererbung  der  neuropathischen  Anlage  soll  nach  Kulcke 
ein  ätiologisch  wichtiges  Moment  sein. 

Es  finden  sich  unter  den  Zitterern  mitunter  nervöse  (Regnaalt), 
leicht  erregbare  Menschen,  einzelne  mit  labiler  Stimmung,  leicht  nun 
Weinen  und  Lachen  geneigt  (Nagyu.  a.);  es  sind  vereinzelt  bei  ihnen 
Angstzustände  beobachtet  worden  (Rubens,  Schmaltz),  Intoleranz 
gegen  Alkohol  und  Tabak  (Brasch),  alles  nur  Zeichen  einer  „gewissen 
constitutionellen  Abnormität  in  der  nervösen  Sphäre"  (Schmaltz). 
Schwere  Nervenleiden  worden  in  den  Zitterfamilien  nur  ausnahmsweise 
beobachtet.  Die  neuropathische  Belastung  mag  ja  eine  gewisse,  wenn 
auch  nicht  hervorragende,  Rolle  spielen. 

Noch  kurz  einige  Worte  über  den  von  einigen  Autoren  so  sehr 
betonten  Znsammenhang  des  Tremors  mit  psychischer  Degene- 
ration. Wenn  auch  in  einigen  wenigen  Zitterfamilien  (Dana)  psychi- 
sche Störungen,  Geisteskrankheiten,  Epilepsie,  Trunksucht,  auffallende 
Charaktere,  Selbstmorde  (vergl.  auch  meine  Familie  M.)  häufiger  vor- 
gekommen sind,  so  ist  damit,  wenigstens  nach  dem  bisherigen  nicht 
allzu  grossen  Beobachtungsmaterial,  ein  Zusammenhäng  des  hereditären 
essentiellen  Tremors  mit  psychischer  Degeneration  noch  nicht  als  er- 
wiesen zu  bezeichnen,  noch  weniger  darf  man  den  Tremor  als  ein 
Zeichen  der  Degeneration,  einer  allgemeinen  Minderwertigkeit  des 
Nervensystems  ansehen.  Die  grössere  Mehrzahl  der  bekannt  gewordenen 
Fälle  bietet  keinerlei  Anzeichen  einer  geistigen  Entartung.  Falsch  ist 
es  daher  (wie  Yautrin)  zu  behaupten,  dass  die  Krankheit  besonders 
in  degenerirten  Familien  auftritt. 

Das  Wesen  und  die  Ursache  des  hereditären  essentiellen  Tremor 
ist,  wie  gesagt,  unbekannt.  Es  ist  überflüssig,  auf  alle  Untersuchungen 
und  Versuche  einzugehen,  die  darauf  hinzielten,  der  Genese  des  Zittern« 
überhaupt  näher  zu  kommen  und  sie  zu  ergründen.  Das  Zittern  ist 
eine  motorische  Reizerscheinung  und  stellt  Muskelbewegungen  dar,  bei 
welchen  ein  gleichmässiges  Oscilliren  um  eine  bestimmte  Achse  statt- 
findet. „Vorstellungen  über  seine  Entstehung  lassen  sich  überhaupt 
noch    nicht    äussern,    wir    wissen    einfach   nichts    darüber.      Jede    Be- 
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spreehung  könnte  nur  klinische  Beschreibungen  oder  diagnostische  An- 
merkungen ergeben"  (v.  Krehl). 

Das  Symptomenbild  des  hereditären  essentiellen  Tremor  ist  in- 
sofern ein  verhältnissmässig  einfaches,  als  es  sich  bei  dieser  Krankheit 
m  der  Hauptsache  nur  um  ein  Symptom,  das  Zittern,  handelt.  Aller- 
dings ist  dieses  eine  Symptom  nichts  weniger  als  einheitlich,  sondern 
in  seinem  Auftreten,  seiner  Localisation  und  Eigenart  sehr  polymorph. 
Es  bestehen  bei  ihm  in  weitestem  Umfang  die  grössten  individuellen 
Schwankungen.  Selbst  innerhalb  einer  Familie  zeigt  es  grosse  Unter- 
schiede. 

Die  Krankheit  ist,  wie  schon  betont,  eine  seltene,  die  Zahl  der 
bisher  bekannt  gewordenen  Fälle  eine  beschränkte.  Allerdings  darf 
nicht  unterlassen  werden,  hervorzuheben,  dass  das  Leiden  wahrschein- 
lich oft  übersehen  wird  und,  wenn  es  geringfügig  ist,  die  Kranken 
garnicht  veranlasst,  zum  Arzt  zu  gehen.  Nach  Kulcke  ist  die  Krank- 
heit häufiger,  als  man  es  nach  der  Literatur  annehmen  sollte,  nament- 
lich fänden  sich  in  den  Armeesanitätsberichten  viele  Fälle.  Von 
46  Zitterfällen  aus  den  Jahren  1892—1901  ist  8  mal  erblich  familiär 
Dotirt 

Der  Tremor  tritt  in  sehr  verschiedenem  Alter  auf,  selbst  in  der- 
selben Familie  bestehen  hierbei  grosse  Unterschiede.  In  einigen  Fällen 
besteht  er  von  Geburt  an,  in  anderen  macht  er  sich  im  frühen  Kindes- 
alter geltend  oder  zur  Zeit  der  ersten  Schreibübungen,  in  anderen  zur 
Zeit  der  Pubertät.  Vielfach  tritt  er  auch  später  auf,  im  mittleren 
Alter,  mitunter  auch  noch  später  zur  Zeit  der  Involution.  Da  die 
Krankheit  so  spät  auftreten  kann,  ist  in  solchem  Falle  zur  Unter- 
scheidung vom  senilen  Tremor,  der  wiederum  auch  einmal  früher  sich 
einstellen  kann,  der  Nachweis  der  Heredität  besonders  wichtig,  ja  aus- 
schlaggebend. Mehrfach  wurde  in  den  Zitterfamilien  beobachtet,  dass 
bei  den  Descendenten  das  Zittern  früher  auftrat  als  bei  den  Vorfahren 
(Li&gey,  Häbler,  Rubens,  Raymond,  la  Roche,  Schmaltz). 

Die  Art  des  Zitterns  zeigt  die  allergrössten  Verschiedenheiten. 
Seltener  ist  das  Zittern  allgemein,  häufiger  local. 

Das  allgemeine  Zittern  erstreckt  sich  auf  sämmtliche  willkür- 
lichen Muskeln  (Rubens,  Cestan)  oder  auf  den  ganzen  Körper  mit 
Ausnahme  des  Kopfes  (Vautrin,  Regnault).  Manchmal  wird  der 
Tremor,  der  Anfangs  nur  auf  Kopf  oder  Hände  localisirt  war,  im  Laufe 
der  Jahre  allgemein;  manchmal  wird  aus  einem  localen  Tremor  nur 
Torübergehend,  z.  B.  in  Folge  von  seelischen  Erregungen  ein  allgemeiner, 
der  sich  allmählich  mit  eintretender  Beruhigung  verliert  und  wieder 
local  wird  (Graupner). 
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Der  locale  Tremor  kann  die  verschiedensten  Muskelgruppen  be- 
fallen; am  häufigsten  sind  Arme  und  Hände  betroffen,  weniger  oft  di 
Beine,  der  Kopf  und  Rumpf.  Am  Kopf  zittert  noch  am  häufigsten  di 
Zunge,  weniger  häufig  die  Augenlider  (der  Orbicularis),  Lippen,  Mund 
und  Kehlkopfmusculatur,  Stimmbänder,  Unterkiefer-  (Kau-)  und  mimisch 
Muskeln.  Selten  ist  ein  Zittern  der  Nackenmuskeln  (Minkowski)  un 
das  isolirte  Kopfzittern  (Raymond  und  Cestan).  In  einer  Reihe  von 
Fällen  werden  auch  Zittern  der  Bulbi,  Nystagmus  und  nystagmusartige 
Zuckungen  beobachtet.  Bei  dem  localen  Zittern  sind  in  der  Betheüigung 
der  einzelnen  Muskeln  und  Muskelgebiete  die  verschiedensten  Com- 
binationen  möglich,  z.  B. : 

Hände  und  Lippen;  Arme,  Kopf,  Kehlkopf,  Sprache;  Hände,  Lippen, 
Augenlider,  Zunge,  Sprache:  obere  Extremitäten,  Zunge;  Hände  und 
Kopf;  Armex,  Beine,  Kopf,  Kehlkopfmusculatur;  obere  Extremitäten, 
Kiefer-,  Zungenmuskeln;  obere  Extremitäten,  Nackenmuskeln;  Arme, 
Beine,  Zunge;  Hände,  Nystagmus;  u.  ä. 

Mitunter  wird  der  locale  Tremor  bei  Erregung  nicht  direct  all- 
gemein, sondern  erstreckt  sich  nur  auf  mehr  Muskelgebiete  als  in 
der  Ruhe. 

So  zitterte  bei  einem  Kranken  mit  Tremor  der  Arme  und  Beine  in  der 
Erregung  auch  der  Kopf  und  die  Sprache  wurde  undeutlich,  da  auch  die  Kehl- 
kopfmusculatur an  der  Zitterbewegung  theilnahm  (Dana). 

Bei  den  verschiedenen  Combinationen  kommt  es  hin  und  wieder 
vor,  dass  die  Intensität  des  Zitterns  bei  demselben  Individuum  eine  sehr 
verschiedene  ist,  dass  der  Tremor  eines  Muskelgebietes  oder  Körper- 
teils überwiegt,  dass  z.  B.  bei  gleichzeitigem  Arm-  und  Beinzittern  die 
Arme  stärker  als  die  Beine  zittern  (Dana)  oder  die  eine  Seite  mehr 
als  die  andere. 

In  ganz  seltenen  Fällen  findet  sich  ein  ausgesprochener  Hemitremor. 

Gewöhnlich  ist  der  Tremor,  wenn  auch  gering,  dauernd  vorhanden. 
Bei  manchen  Kranken  besteht  er  in  der  Ruhe  (statischer  Tremor) 
und  behält  bei  Bewegungen  seine  Intensität  und  Frequenz  bei,  bei 
anderen  wird  er  durch  Bewegungen  verstärkt  oder  auch  in  seinem  Um- 
fang verändert,  sodass  aus  dem  Zittern  ein  Wackeln,  Schleudern  oder 
eine  stossartige  Bewegung  werden  kann.  Vielfach  ist  in  der  Ruhe  durch 
blosse  Betrachtung  kein  Zittern  wahrzunehmen,  nur  die  auf  den  be- 
treffenden Körpertheil  (Arm,  Hand,  Kopf  oder  dergleichen)  aufgelegte 
Hand  fühlt  ein  Vibriren,  Zittern.  Bei  intendirten  Bewegungen  wird 
dann  aber  der  Tremor  sehr  deutlich;  man  hat  dann  in  solchen  Fällen 
mehr  den  Typus  des  Bewegungs-,  des  Intentionstremor.  In  einer 
kleinen  Zahl  von  Fällen  besteht  bei  psychischer  und  körperlicher  Ruhe 
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überhaupt  kein  Tremor,  nur  bei  Anspannung  der  Aufmerksamkeit, 
psychischen  Erregungen,  schon  wenn  der  Betreffende  sich  beobachtet 
glaubt,  bei  Muskelanstrengung,  Ermüdung  und  Kälte  tritt  er  deutlich 
hervor.  Man  kann  denn  wohl  von  einem  intermittirenden  Tremor 
sprechen. 

Die  Frequenz,  der  Rhythmus  und  die  Form  der  Zitter- 
bewegungen zeigen  gleichfalls  kein  einheitliches  Bild,  sondern  sind  in 
weiten  Grenzen,  selbst  bei  dem  gleichen  Individuum  sehr  variabel.  Es 
kommt  schnellschlägiges  mit  8—10  Schwingungen  in  der  Secunde  und 
langsamschlägiges  mit  3 — 4  Schwingungen  in  der  Secunde,  feinsch lägiges 
(vibrirendes)  und  grobschlägiges  (oscillirendes)  bis  stossweises  Zittern 
Tor.  Bald  sind  die  Zitterbewegungen  gleichmässig,  bald  unregelmässig, 
stoss-  und  ruckweise.  Die  beobachteten  Schwingungszahlen  sind  sehr 
verschieden.     Eis  fanden  in  der  Secunde: 

Debove  und  Renault:  8—9  Schwingungen, 

Raymond:  4—5  Schwingungen, 

Hamaide:  4—5  Schwingungen, 

Grasset  und  Rauzier:  4 — 8  Schwingungen, 

Amore  Bonelli:  8 — 10  Schwingungen, 

Iwanow:  5  Schwingungen, 

Graupner:  3^2 —^Va  Schwingungen, 

Spiller:  9 — 11  Schwingungen, 

Schmaltz:  4,  5,  6 — 7  Schwingungen, 

ich:  4—6,  6 — 8,  8  —  10  Schwingungen. 
Man  sieht,  auch  diese  Zahlen  zeigen  nichts  Charakteristisches. 
Die  umstehenden  Zittercurven  von  Fall  I  meiner  Familie  M.  illustriren 
einen  (einschlägigen  Tremor. 

In  Fig.  1—3  ist  der  Tremor  der  rechten  Hand  des  Kranken  an  ver- 
schiedenen Tagen  graphisch  dargestellt.  Fig.  3  zeigt  grosse  Unregelmässigkeit 
der  einzelnen  Schwingungen.  Fig.  4  ist  kurz  vor  der  Entlassung  aufgenommen. 
Fig.  5  illnstrirt  den  für  gewöhnlioh  kaam  sichtbaren  Tremor  der  linken  Hand. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  um  schnell-  und  (ein- 
schlägiges Zittern  und  das  besonders  in  der  Ruhe;  bei  Bewegungen, 
körperlichen  Anstrengungen,  Erregungen  u.  s.  w.  geht  es  oft  ohne 
weiteres  in  grobschlägiges  über  (Raymond)  und  kann  sich  bis  zu 
Schütteln  und  Schleudern  oder  stoss-  und  ruckartigen  Bewegungen 
steigern  (Graupner).  Man  kann  es  dann  manchmal  kaum  mehr  zittern 
nennen. 

Eine  Kranke  besass  nur  noch  einen  einzigen  unversehrten  Incisivus,  die 
anderen  hatte  sie  sich  sämmtlich  durch  solche  Stösse  während  des  Essens  und 
Trinkens  zerbrochen  (Acbard  und  Soupault). 

Arehi?  f.  Psychiatrie.     Bd.  44.    Heft  1.  21 
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Figur  1. 


Figur  3. 
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Auch  bei  gleichmäßigem  Rhythmus  erleidet  das  Zittern  bei  Er- 
regungen oft  eine  Aenderung  der  Schnelligkeit  und  Ausschlagsweite 
(Dana).  Das  Zittern  kann  ganz  angeordnet  werden  (Haroaide)  und 
io  Ausfahren  und  Schleudern  ausarten  (Brasch). 

Heftiger  Tremor  wird  oft  fortgeleitet  und  benachbarten  Muskel- 
gebieten mitgetheilt,  die  für  gewöhnlich  überhaupt  nicht  zittern.  Es 
entstehen  vibrirende  Mitbewegungen  (Brasch),  die  zu  Täuschungeu 
Anlass  geben  können. 

Beim  Zittern  des  Kopfes  handelt  es  sich  meistens  um  Negations- 
tremor,  mitunter  auch  abwechselnd  um  Affirmations-  und  Negations- 
tremor. 

Von  anderen  Arten  des  Zitterns  ist  von  Iwanow  bei  einem 
21jährigen  schwachsinnigen  Mann,  der  an  hereditärem  Tremor  litt,  ein 
spastisches  Zittern  des  rechten  Kusses  beobachtet  wordon.  Dasselbe 
machte  sich  jedesmal  nur  nach  Erreguug  geltend.  Auch  ich  habe  Aehn- 
liches  gesehen.  Bei  einer  Kranken  von  la  Roche  traten  beim  Ver- 
such, zu  lachen,  klonische  Zuckungen  der  Mundmusculatur  auf. 

Vereinzelt  wird  auch  fibrilläres  Zittern,  das  sich  auf  kleinere 
Muskelgebiete  beschränkt,  beobachtet,  einmal  auch  an  der  heraus- 
gestreckten Zunge  (Debove  und  Renault). 

Das  Zittern  kann  bei  dem  einzelnen  Kranken  ständig  gleich  bleiben; 
es  kann  aber,  wie  schon  an  anderer  Stelle  hervorgehoben  wurde,  vor- 
übergehend sich  steigern,  andererseits  wieder  zeitweise  sich  verringern 
oder  auch  ganz  sistiren. 

Eine  Steigerung  des  bestehenden  Tremor  kann  herbeigeführt 
werden  durch*  jede  Bewegung  überhaupt.  Hierbei  wird  öfters  das 
Zittern  um  so  intensiver,  je  feiner  die  Bewegung  oder  die  auszuführende 
Thätigkeit  ist  z.  B.  beim  Erfassen  von  kleinen  Gegenständen,  Nadeln, 
beim  Einfädeln  derselben  u.  s.  w.  (vergl.  auch  Fall  II  in  meiner 
Familie  R.). 

Am  häufigsten  erfährt  das  Zittern  eine  Steigerung  durch  psychische 
Einflüsse  (heftige  Gemütbsbewegung ,  Erregung,  Kummer,  Schmerz, 
Schreck,  Furcht,  viel  seltener  Freude,  Lustgefühle),  dann  oft,  wenn  der 
Kranke  sich  beobachtet  glaubt  oder  von  anderer  Seite  wirklich  auch 
aufmerksam  betrachtet  wird.  Der  Versuch,  das  Zittern  durch  den 
Willen  zu  unterdrücken,  fübrt  öfters  eine  Zunahme  desselben  herbei. 
Ferner  wirken  verstärkend  Ermüdung,  anstrengende  Thätigkeit,  körper- 
liche Ueberanstrengung  z.  B.  eiliges  Laufen,  längere  schwere  körperliche 
Arbeit,  das  Tragen  von  Lasten  längere  Zeit  hindurch. 

Ein  Kranker  von  Raymond  schlägt,  sobald  er  Gegenstände  zur  Stadt 
trägt  oder  eben  damit  fertig  ist,   ein  ihm  angebotenes  Glas  Wein  jedesmal  ab, 

21* 
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da  er  es  dann  nicht  zum  Munde  fähren  kann,  ohne  den  Inhalt  zu  verschütten. 
Für  gewöhnlich  ohne  vorhergegangene  körperliche  Leistung  kann  er  das 
sehr  gut. 

Vereinzelt  ist  das  Zittern*  zu  manchen  Tageszeiten  starker,  z.  B. 
Morgens  beim  Aufstehen  (Kulcke);  wahrscheinlich  ist  das  Aufstehen 
und  die  damit  verbundene  Bewegung  und  Arbeitsleistung  hierbei  das 
Ausschlaggebende.  Dann  kommen  mitunter  auch  thermische  Einflüsse 
in  Betracht,  hohe  Aussentemperaturen,  Hitze,  Kälte,  atmosphärische 
Schwankungen.  Mehrfach  hat  auch  der  Geschlechtsact  und  namentlich 
der  wiederholte  tremorverstärkend  gewirkt.  Nikotin,  Thee,  Kaffee, 
Chinin  können  gleichfalls  den  Tremor  vermehren.  Etwas  ungleichartig 
ist  die  Wirkung  des  Alkohols.  Manchmal  wirkt  der  Alkohol  zu  Beginn 
besänftigend  auf  das  Zittern  ein,  später  vermehrend  (B rasch).  Wurde 
in  einem  Fall  (Harn aide)  mehr  als  gewöhnlich  getrunken,  so  wurde 
der  Tremor  durch  den  Alkohol  an  demselben  Tage  uicht  im  Geringsten 
beeinflusst,  er  war  aber  am  Tage  darauf  sehr  verstärkt.  In  den  meisten 
Fällen  übt  der  Alkohol genuss,  und  namentlich  der  übermässige,  einen 
verschlimmernden  und  mitunter  einen  hochgradig  verschlimmernden  Ein- 
fluss  aus. 

Eine  gute  Illustration  hierzu  liefert  der  von  mir  beobachtete  Fall  1 
der  Familie  M.: 

Der  Mann  hat  für  gewöhnlich,  wenn  er  wenig  trinkt,  einen  geringen 
schnell-  und  feinscblägigen  Tremor  der  Hände,  der  links  kaum  sichtbar  ist. 
Wenn  er  „seine  Periode u  bekommt,  wie  er  es  nennt,  also  längere  Zeit  Alkobol 
im  Uobermaass  geniesst,  wird  das  Zittern  allgemein  und  verstärkt  sich  immer 
mehr  zu  einem  heftigen  Sohütteltremor,  der  Stehen  und  Gehen  fast  unmöglich, 
den  Kranken  also  völlig  arbeitsunfähig  macht.  Bei  Bettruhe  ist  auch  dann 
noch  das  Zittern  verhältnissmässig  gering,  aber  bei  jeder  Bewegung,  bei  Ge- 
räuschen, Anrufen,  Sohreck,  unverhofftem  Berühren  steigert  es  sich  sofort  zu 
klonisch  spastischem  Zittern  oder  heftigem  Schütteln  und  Schleudern  bei  aus- 
gesprochen tonischer  Starre  der  Wadenmusculatur  (heftigen  Crampi)  nnd  neu- 
ritischen Schmerzen.  Die  Wadenmusculatur  ist  bretthart,  so  wie  man  sie  viel- 
leicht nur  bei  Strychn  in  Vergiftung  zu  sehen  bekommt.  Bei  völliger  Abstinenz 
verschwinden  allmählich  diese  schweren  Erscheinungen  und  es  bleibt  der 
immer  bestehende  feinschlägige  Tremor  zurück. 

Unter  welchen  Umständen  wird  eine  zeitweilige  Verringerung, 
ein  Nachlassen  der  Zitterbewegungen  beobachtet?  Bei  völliger 
geistiger  und  körperlicher  Ruhe  können  die  Bewegungen  sistiren.  Zum 
Mindesten  lassen  sie  dabei  in  den  meisten  Fällen  erheblich  nach.  Der 
Wille  kann  auf  den  Tremor  Einnuss  haben,  d.  h.  manche  Kranke 
können  ihn  willkürlich  unterdrücken,  freilich  nur  für  kurze  Zeit. 
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Einem  Kranken,  der  beim  Versach,  einen  Gegenstand  zu  ergreifen,  sich 
Mühe  gab,  das  Zittern  zu  unterdrücken,  gelang  dies  auch  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade.  Die  Schwingungsweite  der  Zitterbewegungen  wurde  bedeutend 
kleiner  (Harn aide). 

Ein  zitternder  Uhrmacher  war  im  Stande,  mit  einer  Pincette  die  winzigen 
Theilchen  einer  Uhr  in  das  Werk  an  die  richtige  Stelle  anzubringen.  Bis  kurz 
ror  Erreichung  des  Zieles  zitterte  die  Hand  wie  „Espenlaub",  wurde  dann  aber 
TÖllig  ruhig  (Dana). 

Bei  einem  Kinde  mit  localem  Kopftremor  sahen  Raymond  und 
Cestan  das  Zittern  aufhören,  wenn  die  Aufmerksamkeit  des  Kindes 
auf  irgend  einen  Gegenstand  gelenkt  oder  auch  wenn  der  Kopf  gestützt 
wurde.  In  einem  Fall  Hess  das  Zittern  jedesmal  während  der  Gravi- 
dität sehr  nach  (la  Roche).  In  einem  anderen  Falle  wurde  es  Abends 
geringer,  wahrscheinlich  war  die  Abends  gewöhnlich  gepflegte  körper- 
liche Ruhe  die  Ursache  hiervon.  Selten  wird  ähnlich  wie  bei  der  Para- 
lysis  agitans  hei  willkürlichen  Bewegungen  der  Tremor  geringer  (West). 
Bei  einem  Kranken  verringerte  er  sich  bei  längerer  gleichartiger  Be- 
schäftigung (Nagy).  Der  gleiche  Autor  beobachtete  auch  bei  den 
einzelnen  Mitgliedern  seiner  Zitterfamilie,  dass  unter  dem  Einfluss 
massigen  Alkoholgenusses  der  Tremor  mehr  oder  weniger  nachliess. 
Dass  der  Alkohol  mitunter  im  Anfang  das  Zittern  vermindert,  ist  be- 
reits oben  hervorgehoben  worden. 

Im  Schlaf  hört  das  Zittern  auf.  Wie  v.  Krehl  betont,  sistirt  im 
Schlaf  jedes  Zittern.  Nur  Yautrin  und  Iwanow  haben  das  Fort- 
dauern der  Zitterbewegungen  im  Schlaf  in  je  einem  Fall  beobachtet. 

Die  Störungen,  die  das  Zittern  verursacht,  sind  in  ihrer  Art  und 
Grösse  sehr  verschieden  und  hängen  besonders  von  der  Intensität  der 
Schwingungen  und  der  Localisation  des  Zitterns  ab.  Sie  unterliegen 
jedoch  auch  individuellen  Schwankungen. 

Bei  günstiger  Localisation  und  geringer  Intensität  braucht  das 
Zittern  gar  keine  Störungen  hervorzurufen,  es  hindert  dann  auch  nicht 
an  den  feinsten  Arbeiten,  z.  B.  waren  2  Kranke  Uhrmacher,  eine  Feder- 
arbeiterin. Manchmal  wiederum  macht  es  sich  nur  bei  feineren  Arbeiten 
störend  bemerkbar  oder  bei  solchen,  die  eine  gewisse  Genauigkeit  in 
der  Ausführung  beanspruchen. 

Zum  Beispiel  stach  sich  eine  Kranke  beim  Nähen  sehr  häufig  in  die 
Finger  und  brachte  es  nicht  fertig,  etwas  zusammenzunähen. 

Ein  Oberförster,  der  an  dieser  Krankheit  litt,  war  trotzdem  ein  vorzüg- 
licher Billardspieler,  obgleich  das  Queue  bis  zum  festen  Auflegen  in  der  Hand 
geradezu  „flog".  Auf  Treibjagden  war  er  ein  guter  Schütze,  wenn  er  schnell 
anlegte  und  feuerte,  dagegen  unsicherer,  wenn  er  länger  zielen  musste 
(Haebler). 
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Die  •  Ausübung  mancher  Berufsarten  kann  unmöglich  werden 
(Schmaltz).  Oft  tritt  das  Leiden  erst  beim  Militärdienst  aJs 
störend  in  die  Erscheinung. 

Ein  Zitterer  that  3  Jahre  als  Soldat  Dienst  wie  jeder  andere,  auch  schoss 
er  nicht  sohlecht.  An  Tagen,  wo  es  mehr  als  sonst  zu  tbun  gab,  oder  bei  Be- 
sichtigungen machte  sich  der  Tremor  besonders  störend  geltend. 

Den  von  mir  beobachteten  Kranken  R.  M.  wollte  sein  Hauptmann  wegen 
Zitterns  aus  dem  Gliede  heraus  arretiren  lassen,  weil  es  störte  und  für  arte- 
ficiell  gehalten  wurde.  Gerade  beim  Stillstehen  und  bei  Gewehrgriffen  ver- 
mehrte sich  bei  diesem  Kranken  das  Zittern. 

Sehr  belästigend  für  die  Kranken  kann  der  Tremor  werden,  weon 
er  sie  beim  Essen  und  Trinken  stört.  Das  Hantiren  mit  Essgeräthen 
ist  manchmal  fast  unmöglich.  Essen  und  Trinken  gelingt  dann  nur  mit 
grosser  Muhe.  Manche  Kranke  sind  ausser  Stande,  ein  gefülltes  Glas, 
auch  wenn  sie  es  mit  beiden  Händen  fassen,  zum  Munde  zu  führen,  ohne 
die  Hälfte  zu  verschütten.  Mancher  kann  die  Suppe  nicht  mit  dem 
Löffel  essen.  Mancher  muss  auf  den  Gebrauch  von  Löffel,  Messer  und 
Gabel  verzichten  und  mit  den  Fingern  essen. 

Sehr  viel  schlimmer  noch  ist  es,  wenn  das  Kauen  erschwert  ist, 
z.  B.  in  Folge  Tremor  der  beiden  Masseteren  (Rubens). 

Die  Sprache  kann  durch  das  Zittern  leiden,  je  nachdem  ob  Unter- 
kiefer-, Mund-,  Gaumen-,  Kehlkopfmuskeln  und  Stimmbänder  befallen 
sind.  Die  Sprache  kann  undeutlich  werden,  zitternd,  verschwommen. 
Manchmal  wird  sehr  schnell,  ohne  Betonung,  etwas  lallend  gesprochen, 
manchmal  tremolirend,  manchmal  klingt  es  so,  als  ob  der  Kranke  einen 
„Kloss"  im  Munde  bat. 

Auch  das  Schreiben  kann  durch  das  Zittern  beeinflusst,  die 
Handschrift  kann  verändert,  schlecht  werden.  Bei  Einigen  ist  trotz 
Zitterns  die  Handschrift  beinahe  kalligraphisch  schön  (B rasch, Ughetti). 
Jugendliche  Zitterer  können  unter  Umständen  das  Schreiben  in  Folge 
ihres  Leidens  gar  nicht  erlernen. 

Ein  Schüler  vermochte  wegen  des  Tremor  beim  Dictatscbreiben  nicht 
mitzukommen,  er  konnte  nur  langsam  schreiben. 

Ein  Kranker  war  im  Stande,  glatt  zu  schreiben,  wenn  er  nach  jedem 
zweiten  und  dritten  Buchstaben  die  Feder  absetzte. 

Ein  Kranker  konnte  nur  an  den  Tagen,  wo  er  zornig  und  aufgeregt  war, 
nicht  schreiben. 

Mitunter  zeigt  nur  der  erste  Ansatz  der  Feder  einige  Unsicherheit, 
sonst  sind  die  Schriftzüge  fest  und  bestimmt.  In  den  meisten  Fällen 
zeigt  die  Handschrift,  namentlich  wenn  das  Zittern  die  schreibende 
Hand  befallen  hat,  deutliche  Tremormerkmale,  sie  ist  zittrig,  die  Schrift- 
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züge  können  einer  Pulscurve  ähnlich  sein  oder  die  einzelnen  Buchstaben 
entbehren  der  sie  verbindenden  Haarstriche  oder  sind  ausfahrend;  oder 
es  stehen  die  Buchstaben  schief  und  unregelmässig;  oder  endlich  die 
einzelnen  Schriftzüge  sehen  wie  zerhackt  aus  und  sind  schwer  zu  ent- 
ziffern. Es  finden  sieb  also  die  verschiedensten  Grade  bis  zu  völliger 
Cnleserlichkeit. 

Mein  Patient  Joh.  Friedr.  (Familie  R.)  kann  nur  noch  schreiben,  wenn 
er  die  rechte  Hand  zwischen  Tischrand  und  Brust  klemmt,  von  oben  durch 
die  aufgelegte  linke  Hand  stützt  und  ganz  langsam  schreibt.  Unter  solchen 
Hülfen  lallt  seine  Namensunterschrift  (J.  F.  Roh  de)  so  aus: 


?*<0'£cXe. 


Die  Handschrift  seines  21jährigen  Sohnes  mit  dem  gleichen  Leiden  er- 
scheint unbeholfen,  ungewandt,  kindlich  unausgeschrieben,  bietet  aber  für 
Zittern  nichts  Charakteristisches: 


^>yJ^4^MJaJ^p  eje&crf/A^ 


Auch  Gehstörungen  können  durch  das  Zittern  bedingt  werden 
Das  Zittern  kann  die  Beine  betreffen  und  sich  beim  Gehen  so  steigern, 
dass  jede  einfache  Muskelaction  durch  ein  Zittern  ersetzt  wird  (Oppen- 
heim). Das  Gehen  kann  stark  behindert  sein,  ja  sogar  in  seltenen 
Fällen  unmöglich  werden. 

Mitunter  wird  schon  das  Stehen  unmöglich  in  Folge  durch  starken 
Tremor  bedingtes  Schwanken.  Graupner  sah  bei  einem  Zitterer  beim 
Stehen  leichte  rhythmische  Schwankungen  auftreten. 

Das  Zittern  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  hereditärem 
essentiellen  Tremor  das  einzige  Symptom.  Häufig  findet  sich  ausserdem 
noch  eine  gesteigerte  Reflexerregbarkeit,  gesteigerte  Sehnenreflexe  (ver- 
einzelt Elonus),  erhöhte  mechanische  Muskelerregbarkeit  und  vaso- 
motorisches Nachröthen,  Alles  nur  ein  Ausdruck  einer  erhöhten  nervösen 
Erregbarkeit,  wie  wir  sie  ja  oft  bei  den  verschiedensten  Neurosen  an- 
treffen. 

Dass    überhaupt    unter    den    an    dieser  Krankheit  Leidenden    sich 
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häufig  nervöse,  leicht  erregbare  Menschen  mit  grosser  Labilität  der 
Stimmung  finden,  ist  für  dieses  Leiden  nichts  Charakteristisches  und 
bereits  oben  behandelt  worden. 

Mehrfach  wurden,  so  auch  in  meinem  Fall  R.  M.,  als  Nebenbefund 
anfallsweise,  manchmal  nach  bestimmten  Schädigungen  (Potns)  auf- 
tretende, oft  sehr  heftige  locale  tonische  Muskelkrämpfe,  besonders 
der  Wadenmuskulatur  (Crarapi)  beobachtet. 

Ausserdem  sei  nebenbei  erwähnt,  dass  bei  einigen  Zitterern  neben  dem 
Tremor  noch  andere  motorische  Reizerscheinungen  und  auch  Zwangs- 
bewegungen  vorkommen.  Eine  jugendliche  Zitterkranke  (Debove  und  Re- 
nault) hatte  in  der  Ruhe  choreiforme  Bewegungen  des  Kopfes,  Halsesund 
der  Glieder;  ein  Mann  aus  derselben  Familie  litt  an  einem  Tic.  Achard  sah 
ohoreatische  Zuckungen  und  Athetosebewegungen  bei  einem  von  Jugend  auf 
an  Tremor  leidenden  19jährigen  Menschen.  Graupner  beobachtete  bei  einer 
seiner  Kranken  unwillkürliche  choreaartige  Bewegungen  der  Gesichtsmusku- 
latur, namentlich  beim  Versuch,  zu  sprechen.  Bei  einem  sehr  erregbaren 
50jährigen  Zimmermann  machte  der  Arm  zeitweise  eigenthümliche  Stoss- 
bewegungen.  Eine  47  jährige  Frau  hatte  seit  Jahren  linksseitiges  Gesichts- 
zucken  (Seh mal tz).  Ein  45jähriger  Mann  hatte  Zuckungen  in  den  Nacken- 
muskeln, so  dass  der  Kopf  nach  aussen  und  hinten  bewegt  wurde.  Zwei  Mit- 
glieder derselben  Zitterfamilie  zeigten  ähnliche  Zuckungen  (Mills). 

Gleichzeitig  neben  dem  hereditären  essentiellen  Tremor  kommen 
organische  Nervenleiden  nur  ganz  ausnahmsweise  vor.  Einmal  gesellte 
sich  zu  dem  Zittern  die  progressive  Muskelatrophie  (Cestan),  ein 
andermal  die  multiple  Sclerose  (Nagy)  hinzu. 

Damit  ist  die  Symptomatologie  des  Leidens  erschöpft. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  verschieden.  Bei  einem  Theil  der 
Kranken  bleiben  die  Zitterbewegungen  ständig  in  gleicher  Stärke  be- 
stehen, häufig  nehmen  sie  mit  den  Jahren  an  Intensität  zu,  entweder 
spontan,  oder  durch  Schädlichkeiten,  wie  sie  an  anderer  Stelle  ein- 
gehend erörtert  wurden,  bedingt.  Sie  können  dann  die  Kranken  unter 
Umständen  völlig  erwerbsunfähig,  ja  in  seltenen  Fällen  ziemlich  hülflos 
machen,  ihnen  die  Freude  am  Leben  sehr  verbittern  und  sie  eventuell 
sogar  zum  Selbstmord  treiben.  In  anderen  Fällen  bessern  sie  sich  all- 
mählich, nachdem  ein  Höhepunkt  erreicht  ist,  nehmen  allmählich  ab,  oft 
nach  Entfemung  schädigender  Einflüsse,  oder  behalten  eine  beständige 
und  gleich  massige  erträgliche  Stärke  bei.  Völliges  Verschwinden  des 
Tremors,  also  Heilung  ist  äusserst  selten  (Schmaltz). 

Als  Curiosum  sei  erwähnt,  dass  bei  dem  bereits  oben  c Hirten  64jährigen 
Oberförster  (Haebler)  nach  einer  überstandenen  intercurrenten  Schlaf- 
lähmung des  rechten  Armes  der  Tremor  rechts  vorbei  war,  während  er  links 
fortbestand. 
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Anatomische  Grundlagen  sind  für  den  hereditären  essentiellen 
Tremor  bisher  nicht  gefunden  worden.  Nur  ein  Fall  ist  bisher  zur 
Section  gekommen.  Das  ist  der  Kranke  von  Gestan,  der  neben  dem 
Zittern  an  progressiver  Muskelatrophie  litt.  Der  hierbei  erhobene 
pathologisch-anatomische  Befund  ist  für  eine  Erklärung  der  Zitterkrank- 
heit and  namentlich  des  Zitterns  selbst  nicht  zu  verwerthen,  ist  viel- 
mehr auf  die  hinzugekommene  organische  Erkrankung  zu  beziehen. 
Dass  überhaupt  bei  unserer  Krankheit  anatomisch  nachweisbare  Ver- 
änderungen jemals  werden  gefunden  werden,  ist  nicht  sehr  wahrschein- 
lich. Ich  möchte  mit  la  Roche  u.  A.  annehmen,  dass  man  bei  einem 
Symptom,  das  schon  durch  so  leichte  und  vorübergehende  Reize  her- 
vorgerufen werden  kann,  kaum  schwerere,  wahrscheinlich  aber  keine 
anatomischen  Störungen  erwarten  darf. 

Es  handelt  sich  eben  um  ein  functionelles  Leiden. 

Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  leicht  zu  stellen.  Schwierig 
kann  unter  Umständen  einmal  die  Unterscheidung  von  dem  senilen 
Tremor  werden,  zumal  der  hereditäre  Tremor  manchmal  erst  im  späteren 
Alter,  der  senile  Tremor  vereinzelt  auffallend  früh  sich  einstellen  kann. 
Ausschlaggebend  ist  in  solchen  Fällen  der  Nachweis  der  Heredität  oder 
des  familiären  Auftretens. 

Documentirt  sich  das  Leiden  mehr  als  Intentionstremor,  so  kommt  die 
Abgrenzung  desselben  von  der  multiplen  Sclerose  in  Frage.  Das  Fehlen- 
weiterer  Sclcrosensymptome  sichert  neben  der  Heredität  ohne  Weiteres 
die  Diagnose.  Auch  die  familiäre  Pseudosclerose  (Westphal,  Strüm- 
pell) geht  mit  weiteren  Symptomen  einher,  namentlich  mit  frühzeitigen 
psychischen  Störungen  und  apoplectiformen  und  epilepti formen  Anfällen 
neben  anderen  Symptomen  der  multiplen  Sclerose.  Die  Unterscheidung 
von  der  Paralysis  agitans  wird  kaum  Schwierigkeiten  verursachen  wegen 
der  besonderen  Eigenart  des  Zitterns  zusammen  mit  der  bei  ihr  con- 
stanten  Muskelspannung  und  -Steifigkeit. 

Unter  Umständen  kann  das  Zittern  irrthümlich erweise  nur  als  ein 
Symptom  der  eventuell  gleichzeitig  bestehenden  Neurasthenie  oder  des 
chronischen  Alkoholismus  angesprochen  und  damit  der  hereditäre 
essentielle  Tremor  ganz  übersehen  werden.  Ein  genaueres  Eingehen 
auf  dieses  Symptom  wird  davor  schützen. 

Die  Prognose  der  Krankheit  ist  im  Allgemeinen  eine  gute.  Es 
handelt  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  um  ein  gutartiges,  nur  selten 
progressives  Leiden. 

Wie  schon  oben  hervorgehoben  wurde,  können  seltene  schwere 
Formen  des  Zitterns   die  Erwerbsfähigkeit,   den  Lebensgenuss   und   die 
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Lebensfreude  der  Kranken  sehr  beeinträchtigen,  sie  eventuell  sogar  in 
den  Tod  treiben. 

Ueber  die  Therapie  ist  nicht  viel  zu  sagen.  Sie  ist  im  grossen 
Ganzen  diesem  Leiden  gegenüber  ziemlich  machtlos.  Durch  das  Ver- 
meiden gewisser  Schädlichkeiten,  Excesse  in  bacho  et  venere,  Tabak- 
missbrauch, psychische  Erregungen,  geistige  und  körperliche  Ueber- 
anstrengnngen  u.  s.  w.  sind,  wie  schon  erwähnt,  Besserungen  beobachtet 
worden. 

Gegen  das  Zitteru  selbst  werden  sonst  empfohlen  Hypnose,  dann 
hydrotherapeutische  Massnahmen,  wie  Bäder,  Packungen,  Elektricitat 
und  Uebungstherapie.  Von  Arzneimitteln  werden  Brom,  Arsen,  Anti- 
pyrin  mit  mehr  oder  weniger  günstigem  Erfolg  gegeben. 


Zum  Schluss  folgen    die  Krankengeschichten  der  in  der  Klink  und 
Poliklinik  beobachteten  Fälle: 


I.  Familie  H. 

1.  R.  M.,  38  Jahre  alter  Schlosser,  wurde  am  5.  Dezember  1904  in  die 
Klinik  aufgenommen. 

Anamnese.  Keine  Blutsverwandtschaft.  Hereditäre  Verhältnisse :  Gross- 
vater väterlicherseits  Potator,  litt  am  Zittern,  erhängte  sich  mit  70  Jahren 
wegen  Krankheit  (wahrscheinlich  Blasenleidens).  Vater,  gleichfalls  Potator, 
hatte  Zittern  der  Hände,  wahrscheinlich  in  Folge  des  Trinkens,  starb  an  Aus- 
zehrung. Mutter,  60  Jahre  alt,  nervös,  zitterte  schon  als  Schulkind.  10  Ge- 
schwister, von  denen  7  im  Alter  von  11  Wochen  bis  9  Jahren  gestorben  sind. 
Ob  dieselben  am  Tremor  litten,  ist  unbekannt.  Drei  Geschwister  leben: 
1.  Albin  M.,  36  Jahre  alt,  Potator,  zittert,  aber  nie  so  stark,  dass  er  die  Arbeit 
aussetzen  muss.  Von  dessen  3  Kindern  (1  Knabe,  2  Mädchen)  zittert  der 
12jährige  Sohn  schon  von  frühester  Kindheit  an.  2.  Minna  E.,  geb.  V., 
31  Jahre  alt,  zittert,  lebt  in  kinderloser  Ehe.  3.  Ida  M.,  23  Jahre  alt,  leidet 
gleichfalls  an  Tremor.  Pat.  selbst  hat  6  Kinder  (4  Söhne,  2  Töchter),  von 
denen  ein  Sohn  Curt  von  frühester  Kindheit  an  zitterte  und  Selbstmord  beging 
und  eine  Tochter  dasselbe  Leiden  hat. 

Als  Kind  Masern.  Seit  der  Schulzeit  andauerndes  Zittern  der  rechten 
Hand,  das  nur  im  Schlaf  sistirt.  Beim  Schreiben  Zunahme  des  Zitterns.  Be- 
kam vom  Lehrer  häufig  Prügel  wegen  seiner  zittrigen  Handschrift.  Das  Zittern 
nahm  auch  zu,  wenn  der  Lehrer  ihn  schalt  oder  mit  Schlägen  drohte;  er 
zitterte  dann  vor  Aufregung  stärker. 

Mit  10  Jahren  Fall  von  einem  Kohlenwagen,  schlag  mit  dem  Kopf  anf 
Strassenpflaster  auf.  Wurde  bewusstlos  nach  Hause  getragen.  War  am 
nächsten  Tage  wieder  wohlauf. 

1887—1889  beim  Militär.    Bei  Ueberanstrengung,  strammem  Marschiren, 
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Gewehrgriffen,  Stillstehen,  Zittern  vermehrt.  Sein  Hauptmann  wollte  ihn 
wegen  Zitterns  aus  dem  Gliede  heraus  arretiren  lassen.  Wurde  vom  Unter- 
offiiier  mit  dem  Seitengewehr  an  die  Hand  geschlagen,  weil  sie  heftig  zitterte. 
Man  glaubte  ihm  nicht,  dass  er  von  Jugend  auf  an  Zittern  leide.  Der  Stabs- 
arzt erklärte,  es  sei  durch  Ueberanstrengung  verursacht.  Pat.  schoss  schlecht. 
Wollte  er  das  Gewehr  anlegen  und  die  Vorgesetzten  schimpften,  wurde  er  gleich 
erregt.   Das  Zittern  nahm  dann  sehr  zu. 

1890  Heirath. 

1895  Sturz  von  einer  Leiter,  im  Anschluss  daran  Verschlimmerung  des 
Zitterns. 

1898—1899  und  1902  zur  See  gefahren  als  Heizer.  War  allmählich  Potator 
geworden. 

1901  mit  der  Schiffsheuer  entlaufen,  vertrank  die  Heuer  und  kam  nicht 
an  Bord.  Erhielt  3  Wochen  Gefangniss.  Ausserdem  mit  10  Tagen  Haft  wegen 
Betteins  bestraft. 

Lebt  seit  1897  von  seiner  Frau  getrennt. 

Soll  mehrfach  wegen  heftiger  mehrtägiger  durch  Schreck  und  Ueberan- 
strengung (Alkohol  ?  ?)  hervorgerufenen  Zitterattacken  in  Krankenhäusern  ge- 
wesen sein.  Diesbezügliche  Nachfragen  in  den  vom  Pat.  namhaft  gemachten 
Krankenhäusern  ergaben,  dass  er  zweimal  im  Frühjahr  1904  im  Krankenhaus 
in  H.  wegen  obronischem  Alkoholismus  und  starkem  Tremor  der  Extremitäten, 
besonders  der  rechten,  in  Behandlung  war.  Ausserdem :  18.  Januar  bis  6.  Fe- 
bruar 1904  im  Krankenhaus  A: 

Diagnose:  Alkoholismus.  Hysteria  virilis.  Trinkt  für  60—70  Pfennig 
Schnaps  pro  Tag. 

Status:  Nach  Alkohol  riechend.  Rasches,  {einschlägiges  Zittern  des 
rechten  Armes,  das  sich  bei  der  geringsten  Berührung  verstärkt,  um  z.  B.  beim 
Auslösen  von  Reflexen  einen  krampfartigen  Charakter  anzunehmen.  Auf  leises 
Zittern  folgen  oft  grobschlägige  clonisohe  Zuokungen  und  zwar  stärker  rechts 
wie  links.  Auf  die  clonischen  Zuckungen  folgen  tonische  und  zwar  haupt- 
sachlich im  rechten  Arm  und  Bein,  bis  schliesslich  ein  vollkommener  Tetanus 
Torhanden  ist.  Muskeln  bretthart.  Auch  das  Diaphragma  ist  stark  betheiligt. 
Athmung  immer  beschleunigter.  Starke  Schmerzen  in  der  Brust  und  im  Kreuz. 
Damit  ist  der  Höhepunkt  erreicht.  Nachdem  Pat.  eben  vorher  noch  auf  der 
Sprangfedermatratze  förmlich  auf-  und  niedergeflogen  ist,  liegt  er  plötzlich 
völlig  ermattet  im  Seh  weiss  da.  Fordert  man  ihn  auf,  im'  Saal  einige  Male  hin 
und  her  zu  gehen,  treten  noch  stärkere  Anfallo  auf.  Intensivere  Beobachtung 
und  Schreck  verstärken  die  Anfalle.  Haut-  und  Sehnenreflexe  gesteigert. 
Elektr.  Untersuchung  zeigt  normale  Verhältnisse.  Innere  Organe  ohne  beson- 
deren Befund.  Kein  Fieber.  Unter  kalten  Abreibungen  und  elektrischen  Bädern 
klingen  die  Erscheinungen  allmählioh  ab. 

20.  April  bis  4.  Mai  1904  wieder  im  Krankenhaus  A. : 

Diagnose:  Hysteria  virilis. 

In  Folge  Potus  Tremor  stark  zugenommen,  konnte  den  gefüllten  Löffel 
nicht  mehr  zum  Munde  fuhren,  nahm  nur  Flüssigkeit  zu  sich  aus  einer  Flasche. 
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Kommt  mit  grossem  „halbseitigen"  Tremor  und  Zungenbiss.  Foetor  alkoh. 
Tremor  nimmt  bei  Lärm,  Beobachtung  und  Berührung  zu.  Innere  Organe  ohne 
besonderen  Befund.  Kein  Fieber.  Innerhalb  weniger  Tage  nimmt  der  sehr 
starke  Tremor  ab. 

Status:  5.Decemberl904.  Kräftig  gebaut,  gut  ernährt.  Grösse  160,2  m. 
Gewicht  63  kg.  Temp.  37,8°.  Es  fallt  sofort  ein  ununterbrochenes  Zittern  des 
rechten  Armes  und  Beines  auf.  Schädel  auf  Druck  und  Beklopfen  nicht  empfindlich. 
Stirn  in  Quer  falten  mitSchweiss  bedeokt.  Fat.  sagt,  er  schwitze  vor  Angst,  er  er- 
schrecke sich  leicht,  wenn  etwas  unverhofft  komme.  Gesicht  etwas  starr.  Pa- 
pillen etwas  different,  nicht  ganz  rund,  reagiren  auf  Licht  und  Accommodation 
prompt.  Augenbewegungen  frei.  Sehschärfe  normal.  Augenhintergrund  nor- 
mal. Nasolabialfalten  beiderseits  stark  ausgeprägt.  Lachen  etwas  krampfhaft 
Zunge  gerade,  zittert,  belegt.  Oberkiefergebiss  defect.  Gaumenbogen  gleich- 
massig  gehoben.  Sehr  lebhafter  Gaumen-  und  Rachenreflex.  Keine  Sprach- 
störung. Reflexe  der  oberen  Extremitäten  sehr  gesteigert,  reohts  mehr  als  links. 
Beim  Prüfen  der  Reflexe  starkes  allgemeines  Zittern.  Fat.  klagt  dabei  aber 
starke  zuckende  blitzartige  Schmerzen  im  ganzen  Körper.  Schweiss  läuft  an 
der  Stirn  herunter.  Händedruck  beiderseits  sehr  kräftig.  Dynamometer:  rechts 
110,  links  105.  Fat.  ist  sehr  schreckhaft.  Vasomotorisches  Nachröthen. 
Mechanische  Muskelerregbarkeit  stark  erhöht.  Abdominalreflex  lebhaft.  Cre- 
masterreflex nicht  auszulösen.  Musculatur  der  Beine,  namentlich  die  Waden- 
muskeln zeitweise  in  tonischer  Starre,  bretthart.  Starkes  Zittern.  Fat.  athmet 
schwer.  Vorübergehend  (wahrscheinlich  in  Folge  des  tonischen  Krampfes)  hört 
dann  wieder  für  kurze  Zeit  das  Zittern  ganz  auf.  Patellarreflexe  vorhanden. 
Kein  Patellarclonus.  Achillessehnenreflexe  gesteigert.  Rechts  unerschöpflicher 
Fussclonus.  Kein  Babinski.  Bei  Bestreichen  der  Fusssohle  clonusartiges 
Zittern.  Gang  stampfend,  Knie  hochgehoben,  Beine  im  Kniegelenk  stark  ge- 
beugt, Fuss  wenig  bewegt  dabei.  Pat.  setzt  den  ganzen  Fuss  auf.  Retro- 
pulsion  angedeutet.  Bei  Fuss-  und  Augenschluss  fällt  Pat.  sofort  nach  hinten 
um.  Keine  Sensibilitätsstörung.  Leichte  Hyperalgesie.  Innere  Organe  ohne 
besonderen  Befund.   Puls  100.    Urin  ohne  Eiweiss,  ohne  Zucker. 

Verlauf:  6.  December.  Heute  kein  Fussclonus.  Pat.  ist  sehr  schreck- 
haft. Bei  plötzlichen  Geräuschen  fährt  er  heftig  zusammen  und  zittert  starker. 
Bei  abgelenkter  Aufmerksamkeit  zittert  er  weniger. 

Giebt  zu,  zuweilen  zu  trinken.  Sei  am  26.  November  1904  bei  der 
Arbeit  durch  den  plötzlichen  Pfiff  einer  Sirene  heftig  erschrocken  und  zu- 
sammengefahren. Dadurch  sei  die  jetzige  Verschlimmerung  des  Zitterns  and 
der  ganze  jetzige  Zustand  entstanden.  Habe  allerdings  auoh  in  diesen  Tagen 
getrunken. 

Das  Zittern  stellt  sich  mehr  als  ein  Schütteln  der  Extremitäten  und  des 
ganzen  Körpers  dass,  aber  ohne  wesentliche  Betheiligung  des  Kopfes.  Aufge- 
fordert, sich  aufzurichten,  richtet  er  sich  mühsam  empor  unter  dem  Aasdruck 
heftiger  Angst  und  starkem  Schweissausbruch.  Im  Stehen  zittert  der  ganze 
Körper,  namentlich  rechts.  Bei  Gehversuchen  steigert  sich  das  Zittern  zu 
heftigem  Schütteln. 
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Sprache  hat  etwas  Geängstigtes.    Beschleunigte  Athmung. 
Auf  Befragen :    „Jetzt  regt  mich  Alles  auf,   die  geringste  Kleinigkeit. 
Bromgemisch  3  Mal  täglich  1,5  g. 

7.  December.  Das  Schütteln  hat  bedeutend  nachgelassen.  Kann  die 
Sappe  mit  dem  Löffel  essen.  Noch  immer  sehr  häufige,  heftige  Crampi.  Schmerzen 
im  Kreuz.    Aspirin  3  Mal  1  g. 

10.  December.  Nur  noch  geringes  feinsch lägiges  Zittern  (8—10  Schwin- 
gungen in  der  Secunde)  der  rechten  Hand  sichtbar.  Pat.  meint,  so  sei  es 
immer. 

18.  December.  Elektrische  Untersuchung  ergiebt  normale  Verhältnisse. 
Hierbei  und  bei  Vibrationsmassage  treten  sofort  tonische  Muskel krämpfe  in  den 
Beinen  auf.    Auch  spontan  noch  heftige  Grampi. 

27.  December.   Lichtbad. 

3.  Januar.  Schmerzen  in  allen  vier  Extremitäten.  Sehr  starke  Druck- 
empfindlichkeit der  grossen  Nervenstämme.  Bei  Druck  auf  die  Nervenstämme 
Zittern  am  ganzen  Körper.    Pyramidon  2  X  0,3. 

5.  Januar.  Ueberall  Schmerzen.  Kann  sich  kaum  rühren.  Druck  auf 
alle  Nerven  und  Nerven  austrittstellen  lösen  Schmerzensschreie  und  heftiges 
Zusammenfahren  aus.  In  den  Beinen  starke  tonische  Muskelkrämpfe.  Appetitlos. 
Kein  Fieber.  Keine  Paresen.  Lebhafte  Reflexe.  Mechan.  Muskelerregbarkeit 
erhöht    Elektrisches  Bad. 

8.  Januar.    Gesichtsfeld,  Farbensinn  normal.    Keine  Centralskotome. 

11.  Januar.  Schmerzen  geringer.  Im  ganzen  ruhiger,  weniger  schreck- 
haft.   Steht  etwas  auf.    Besserer  Stimmung. 

28.  Januar.  Unter  täglich  warmen  Bädern,  elektrischen  Bädern  und 
Galvanisation  schmerzfrei.  Keine  neuritischen  Erscheinungen,  keine  Muskel- 
krämpfe mehr.  Nur  noch  minimaler  Tremor  der  rechten  Hand,  der  bei  Be- 
wegungen etwas  zunimmt.    Schrift  ohne  Besonderheit. 

20.  Februar.  Nach  körperlichen  Arbeiten  (Wäschetragen),  Aerger  zittert 
die  rechte  Hand  stärker.  Links  ganz  minimaler  für  gewöhnlich  kaum  sicht- 
barer Tremor.    Quinquaud  rechts  stark,  links  schwächer. 

7.  März.  Ausser  dem  hereditären  Tremor  keine  Beschwerden  mehr. 
Entlassen. 

2.  Bericht  über  C.  M.;  den  Sohn  des  Vorigen.  In  der  Klinik  nicht 
beobachtet.  Der  Bericht  entstammt  den  Angaben  der  Angehörigen  und 
den  Krankenjournalen  zweier  Krankenhäuser. 

Mit  3  Jahren  Keuchhusten,  Scharlach,  rechtsseitige  Otitis  media.  Mit 
5  Jahren  Masern.  Seit  dem  6.  Jahre  Zittern  des  linken  Armes  und  Beines. 
Bas  Leiden  soll  sich  nach  Masern  eingestellt  haben  und  zeitweise  weitgehende 
Besserung  zeigen.  Immer  nervös.  Angeblich  fünfmal  Veitstanz,  jedesmal 
durch  Schreck. 

2.  Februar  1898  bis  6.  April  1898  wegen  Chorea  minor-  Recidiv  und 
Diphtherie  im   Kinderkrankenhaus  zu  L.  behandelt.    Hatte  während  der  Be* 
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handlung  daselbst  einige  Male  Anfalle  heftigen  allgemeinen  Zitterns  und 
Schleuderns  (anscheinend  etwas  Aehnliches  wie  die  Attacken  beim  Vater!)  • 

Am  30.  October  1901  wurde  Pat.  von  einem  unbekannten  Mann  plötzlich 
und  unverhofft  geschlagen.  Sofort  trat  das  alte  Leiden  mit  vermehrter  Heftig- 
keit auf.    Auch  konnte  Pat.  anfangs  nicht  sprechen. 

2.  November  1901  bis  25.  November  1901  im  Krankenhaus  zu  H.  be- 
handelt. 

Diagnose:  Chorea  symptomatica. 

Status:  15  Jahre  alt,  normal  entwickelt,  gut  genährt.  Lebhafte  Reflexe. 
Keine  Sensibilitätsstörung.  Normaler  Temperatursinn.  Zuckungen  und  Zittern 
in  der  linken  im  Hand,  linken  Arm  und  linken  Bein.  Grobschlägiges  Zittern. 
Innere  Organe  ohne  besonderen  Befund.  Urin  ohne  Ei  weiss  und  Zacker. 
Kein  Fieber. 

Therapie:  Antipyrin,  Faradisiren. 

6.  September  1904  hat  sich  Pat.  erhängt.  Nach  Angabe  des  Vaters 
fürchtete  er,  das  Zittern  würde  schlimmer  werden;  nach  Angabe  der  Gross- 
mutter sei  die  Ursache  in  seinem  körperlichen  und  geistigen  Zustand  zu  suchen. 
Die  eheliohen  Zerwürfnisse  der  getrennt  lebenden  Eltern  gingen  ihm  sehr  nahe. 
Wochenlang  vor  seinem  Tode  habe  er  immer  geweint  und  sei  schwermütbig 
gewesen. 

Familie  R. 
1.  Joh.  Friedr.  R.,  70  Jahre  alt,  Arbeiter,  wurde  in  der  Poliklinik 
mehrfach  untersucht. 

Anamnese:  Keine  Blutsverwandtschaft.  Hereditäre  Verhältnisse:  lieber 
die  Grosseltern  nichts  bekannt.  Vater  Potator,  zitterte.  Wenn  das  Zittern  bei 
ihm  angefangen  habe,  nicht  bekannt.  Mit  40  Jahren  hat  er  sicher  gezittert. 
Matter  gesund.  Acht  Geschwister,  von  denen  zwei  in  den  ersten  Kinderjahren 
starben,  sechs  leben  und  am  Zittern  leiden,  so  lange  Pat.  denken  kann. 

1.  Christine,  verwittwet,  zittert  stark  am  ganzen  Körper,  am  schlimmsten 
Arme  und  Hände.  Keine  Kinder.  2.  Luise,  unverheirathet,  zitterte,  mit 
63  Jahre  gestorben.  Magen-  und  Leberkrebs.  3.  Marie,  67—68  Jahre  alt, 
zittert.  Mann  zittert  nicht.  4—5  Kinder,  von  denen  keines  zittert.  4.  Hans, 
unverheirathet,  zitterte,  mit  23  Jahren  gestorben  an  Schwindsucht.  5.  Christian, 
59—60  Jahren  alt,  Schneider,  musste  wegen  Zitterns  seinen  Beruf  aufgeben. 
Frau  zittert  nicht.  Keine  Kinder.  6.  Friedericke,  54  Jahre  alt,  zittert.  Mann 
zittert  nicht.    5—7  Kinder,  von  denen  keines  zittert. 

Als  Kind  gesund.  In  der  Schule  gut  gelernt.  Mit  19  Jahren  5—6  Wochen 
krank  an  „kaltem  Fieber".  Während  dieser  Krankheit  zitterte  Patient  an 
allen  Gliedern,  nach  dem  Fieber  nur  an  den  Händen,  rechts  mehr  als  links. 
1872  Lungenentzündung.  1885  Heirath.  Frau  gesund,  zittert  nicht.  Zwei 
Söhne:  Wilhelm,  21  Jahre,  zittert  seit  der  Schulzeit;  Otto,  19  Jahre,  zittert 
nicht.  Allmählich  nahm  das  Zittern  beim  Pat.  immer  mehr  zu.  Seit  circa 
1890  vermochte  er  mit  der  rechten  Hand  nicht  mehr  die  Speisen  zum  Mnnd 
zu  fuhren,  musste  dazu  die  Linke  benutzen.    Jetzt  ist  es  so  schlimm,  dass  er 
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es  links  auch  kaum  mehr  kann.  Seit  ca.  20  Jahren  kurzathmig.  Seit  30  Jahren 
kann  Pat.  nicht  mehr  ordentlich  schreiben,  seit  über  10  Jahren  unterzeichnet 
er  nur  mit  3  Kreuzen.  Bis  1899  auf  der  Werft  gearbeitet.  Man  gab  ihm 
Arbeit,  die  er  trotz  des  Zitterns  verrichten  konnte.  Jetzt  Invalide.  Potus, 
luet.  Infection  negirt.  Das  Zittern  wird  bei  Bewegungen  stärker,  namentlich 
besonders  in  der  Sommershitze.  Nach  längerem  Gehen  zittern  auch  die  Beine. 
Kaffee,  Tabak  und  Alkohol  sollen  nicht  tremor verstärkend  wirken.  Nie 
Schwindel,  Ohnmächten,  Krämpfe. 

Status:  Graciler  Knochenbau,  schwächliche  Muscnlatur,  leidlich  guter 
Ernährungszustand.  Schädel  auf  Druck  und  Beklopfen  nicht  empfindlich. 
Kleine  unwesentliche  Narbe  in  der  reohten  Schläfengegend.  Starke  Venen- 
erweiterung an  der  Stirn.  Leichtes  Zittern  des  Kopfes,  das  beim  Gehen  leb- 
hafter wird.  Pupillen  ziemlich  eng,  gleich,  nicht  ganz  rund,  reagiren  auf  Licht 
ziemlich  träge,  auf  Convergenz  gut.  Augenbewegungen  frei.  Bei  Endstellungen 
leichte  nystagmusähnliche  Zuckungen.  Augenhintergrund  normal.  Bei  Auf- 
forderung nach  einer  bestimmten  Stelle  zu  sehen  Zunahme  des  Tremor  des 
Kopfes.  Linker  Mundwinkel  hängt  etwas.  Zunge  zittert  leicht  im  Munde, 
beim  Herausstrecken  der  Zunge  Zittern  sehr  vermehrt.  Defectes  Gebiss. 
Gaumenbogen  gleichmassig  gehoben.  Rachen-  und  Gaumenreflex  positiv. 
Kopfbewegungen  frei.  Sprache  etwas  langsam.  Beim  ruhigen  Sitzen,  wenn 
die  Hände  auf  den  Knien  liegen,  sieht  man  nur  einen  minimalen  feinsohlägigen 
Tremor  (4—6  Schwingungen  in  der  Secunde)  der  linken  Hand,  rechts  ist  das 
Zittern  starker  bei  gleicher  Schwingungszahl.  Lässt  man  die  Arme  frei  in  der 
Luft  halten  mit  gespreizten  Fingern,  so  sieht  man  beiderseits  einen  heftigen 
Schütteltremor,  rechts  stärker  als  links,  der  immer  mehr  zunimmt.  Durch  die 
heftigen  Schüttelbewegungen  zittert  allmählich  der  ganze  Körper,  auch  die 
Beine  etwas.  Bei  intendirten  Bewegungen  und  bei  allen  Bewegungen  über- 
haupt nimmt  der  Tremor  zu.  Aus  feinschlägigem  wird  grobschlägiges  Zittern, 
das  sich  bis  zu  heftigen  Schleuderbewegungen  steigert.  Fingernasen  versuch, 
Zielversuch  rechts  unmöglich,  links  unter  starkem  Zittern.  Schrift,  ohne  dass 
Pat  die  Hand  zwischen  Tischkante  und  Brust  klemmt  und  mit  der  linken  auf- 
gelegten Hand  stützt,  nicht  möglich;  auch  mit  den  genannten  Hülfen  nur  sehr 
schwer,  langsam,  unter  heftigem  Zittern  und  Ausfahren  (vgl.  Schriftprobe  im 
Text  der  Arbeit).  Dynamometer:  rechts  85,  links  50.  Keine  Motilitätsstörung. 
Gelenke  frei.  Grosse  Nervenstämme  nicht  druckempfindlich.  Reflexe  der 
oberen  Extremitäten  in  normaler  Stärke  vorhanden.  Mechanische  Muskelerreg- 
barkeit stark  erhöht.  Deutliches  vasomotorisches  Nachröthen.  Abdominalreflex 
und  Cremasterreflex  aufgehoben.  Beide  Beine  bis  fast  zur  normalen  Höhe  erhoben, 
zittern  nicht.  Keine  Spasmen.  Kniehackenversuch  sicher,  kein  Zittern  dabei. 
Normale  Sehnenreflexe.  Kein  Patellar-  und  Fussclonus.  Kein  Babinski.  Gang 
sicher,  hinkend.  Linkes  Bein  krumm  und  verkürzt  in  Folge  früherer  Malleolen- 
fractor.  Plattfüsse.  Keine  Sensibilitätsstörung.  Normale  Schmerzompfindung. 
Starkes  Emphysem.  Dyspnoe.  Diffuse  chronische  Bronchitis.  Sehr  starke 
Arteriosklerose.  Sehr  geschlängelte  und  rigide  Temporales  und  Kadiales. 
Grosse  Leber. 
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2.  Wilhelm  R.,  21  Jahre  alt,  Handlungsgehülfe,  wurde  mehrfach  in  der 
Poliklinik  untersucht. 

Anamnese:  Mit  7  Jahren  Lungenentzündung.  Bei  den  ersten  Schreib- 
Übungen  merkte  er  ein  Zittern  in  der  rechten  Hand,  ein  geringeres  aber  aach 
in  der  linken,  das  allmählich  zunahm.  Schrieb  immer  schlecht  Vor  3  Jahren 
Scharlach.  In  der  Schule  gut  gelernt.  Nie  Schwindel,  Ohnmächten,  Krämpfe. 
Potus  negirt.  Rauoht  stark.  Sei  vom  Militär  wegen  des  Tremor  zunächst  für 
ein  Jahr  zurückgestellt.  Der  Tremor  stört  ihn  garnicht  in  seinem  Beruf.  Duron 
Alkohol,  Rauchen,  Kaffee,  auch  post  coitum  keine  Verstärkung  des  Zitterns. 
Wenn  die  Hände  auf  einer  Unterlage  liegen,  zittern  sie  nicht.  Nach  langem 
Sitzen  vorübergehend  Zittern  in  den  Oberschenkeln.  Bei  Aufregung,  nach 
Aerger  und  körperlicher  Anstrengung  ist  das  Zittern  stärker,  auch  schon  bei 
Bewegungen.  Kann  das  Zittern  nicht  durch  den  Willen  unterdrücken.  Bei 
feineren  Beschäftigungen  Zittern  stärker.  Wenn  er  im  Laden  beim  Aufschnitt- 
schneiden beobachtet  wird,  zittert  er  stärker. 

Status:  Graciler  Knochenbau.  Massig  kräftig  entwickelte  Muscularar. 
Guter  Ernährungszustand.  Schädel  auf  Druck  und  Beklopfen  nicht  empfindlich. 
Kleine  Narbe  am  Hinterkopf  (als  Kind  die  Kellertreppe  hinuntergefallen),  gut 
verschieblich,  nicht  druckempfindlich.  Keine  Druckpunkte.  Pupillen  mittel- 
weit, gleich,  rund,  reagiren  auf  Lichteinfall  und  Convergenz.  Augenbewegungen 
frei.  In  Endstellungen,  namentlich  nach  rechts  und  links  leichte  nyst&gmus- 
ähnliche  Zuckungen.  Augenhintergrund  normal.  VII.  symmetrisch.  Zange 
gerade,  zittert  leicht  schon  im  Munde,  herausgestreckt  stärker.  Defecte  Zähne. 
Gaumenbogen  gleichmässig  gehoben.  Rachen-  und  Gaumenreflex  in  normaler 
Stärke  auszulösen.  Sprache  ohne  Besonderheiten.  Während  der  Untersuchung 
(psychisches  Moment)  fällt  ein  ganz  leichtes  Zittern  der  Lippen  auf.  Die  auf 
Oberschenkel  liegenden  oder  überhaupt  unterstützten  Hände  und  Arme  zittern 
nicht;  doch  fühlt  die  aufgelegte  Hand  leichtes  Vibriren.  Quinquaud  positiv.  Bei 
Bewegungen  oder  wenn  die  Hände  und  Arme  frei  ausgestreckt  gehalten  werden, 
macht  sich  ein  feinsch lägiger  Tremor  (6—8  Schwingungen  in  der  Secunde) 
geltend,  der,  wenn  die  Hände  längere  Zeit  so  gehalten  werden,  ein  wenig  noch 
zunimmt.  Bei  Heben  von  Lasten  (Stuhl)  an  und  für  sich  Tremor  nicht  starker, 
erst  bei  längerem  Halten.  Fingernasen-  und  Zielversuche  sicher,  aber  zitternd. 
Das  Zittern  ist  rechts  vielleioht  etwas  stärker  als  links.  Keine  Motilitätsstörung. 
Gelenke  frei.  Hyperidrosis  man.  et  ped.  Dynamometer  rechts  95,  links  80.  Bei 
Ausführung  feinerer  Beschäftigungen  z.  B.  Stecknadel  aufnehmen,  Zittern  etwas 
stärker.  Schrift  etwas  unbeholfen,  kindlich,  ungeübt,  unausgesohrieben  (vergl. 
Schriftprobe  im  Text  der  Arbeit).  Grosse  Nervenstämme  nicht  druckempfind- 
lich. Reflexe  der  oberen  Extremitäten  vorhanden.  Mechanische  Muskelerregbar- 
keit leicht  erhöht.  Deutliches  vasomotorisches  Nachröthen.  Abdominalreflei 
vorhanden,  Cremasterreflex  vorhanden.  Im  Sitzen  kein  Zittern  der  Beine  sicht- 
bar. Beim  Liegen  auf  dem  Untersuchungstisch  leichtes  Zittern  beider  Beine, 
das  bei  Bewegungen  nicht  zunimmt.  An  jedem  längere  Zeit  frei  in  die  Luft 
erhobenen  Bein  Zittern  besonders  deutlich.  Beide  Beine  bis  zur  normalen  Höhe 
erhoben.     Grobe  Kraft  beiderseits  gut.     Keine  Spasmen.     Kniehackenversuch 
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sicher.  Beim  Anziehen  und  Schnüren  der  Stiefel  deutliches  Zittern  der  Hände 
und  Beine.  Lebhafte  Patellarsehnenreflexe.  Patellarclonus.  Achillessehnen- 
reflexe vorhanden.  Kein  Fussclonus.  Kein  Babinski.  Gang  sicher.  Kein 
•  Romberg.  Keine  Sensibilitätsstörung.  Schmerzempfindung  normal.  Innere 
Organe  ohne  besonderen  Befund. 


Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Geheimrath  Prof.  Dr.  Siemer- 
ling,  spreche  ich  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  und  die  üeber- 
lassung  der  Krankengeschichten  auch  an  dieser  Stelle  meinen  aufrichtigen 
Dank  aas. 


Herr  Sanitätsrath  Dr.  Heck  er,  Oberarzt  an  der  Heil-  und  Pflege- 
anstatt  Dresden,  hatte  die  Liebenswürdigkeit,  mir  folgenden  Fall  zur 
Untersuchung  und  Veröffentlichung  zu  überlassen,  wofür  ich  ihm  auch 
an  dieser  Stelle  meinen  ergebensten  Dank  ausspreche. 

K.  Ph.,  65  Jahre  alte  Aufwärterin. 

Anamnese:  Vater  Trompeter  bei  der  Kavallerie,  später  Klavierstimmer. 
Sonntags  blies  er  zur  Tanzmusik.  Potus  nioht  sicher,  abor  wahrscheinlich. 
Er  zitterte  mit  den  Händen  und  wackelte  mit  dem  Kopf,  besonders  wenn  er 
beobachtet  wurde.  Der  Tremor  hinderte  ihn  nicht  beim  Blasen,  auch  konnte  er 
feine  Arbeit  (Uhrreparaturen)  verrichten.  Mutter  zitterte  nicht,  starb  an  Schlag- 
anfall. Zwei  Geschwister:  Ein  Bruder,  der  an  Lungenschwindsucht  starb, 
zitterte  von  Jugend  auf,  hauptsächlich  mit  den  Händen,  konnte  aber  als 
Modelltischler  arbeiten.  Er  soll  etwas  getrunken  haben.  Der  andere  Bruder 
zitterte  gleichfalls  von  Jugend  auf,  konnte  aber  gut  schreiben ,  war  Soldat, 
spater  Rathssecretär,  bis  er  mit  60  Jahren,  da  das  Schreiben  immer  schlechter 
worde,  pensionirt  wurde.    Eine  Tochter  dieses  Bruders  zittert  nicht. 

Patientin  selbst,  als  Kind  kränklich,  hatte  Krämpfe  bis  zum  4.  Lebens- 
jahre, zitterte  schon  in  der  Schule.  Die  Schrift  war  schlecht,  deshalb  war  der 
Lehrer  unzufrieden  mit  ihr.  Als  junges  Mädchen  bleichsüchtig.  Mit  ca.  30  Jahren 
einmal  „ganz  geschwollen".  Beim  Aufwaschen  liess  sie  oft  Sachen  fallen. 
Trotz  des  Zitterns  lernte  sie  schneidern  und  konnte  gut  nähen,  nur  durfte 
niemand  dabei  zusehen,  weil  sich  dann  das  Zittern  sofort  verstärkte.  Im  Laufe 
der  Jahre  wurde  der  Tremor  langsam  stärker.  Vor  ca.  20  Jahren  fiel  Patientin 
die  Treppe  herunter  und  war  kurze  Zeit  ohne  Besinnung,  konnte  dann  aber 
wieder  gehen  und  arbeiten.  Ein  Vierteljahr  später  stellten  sich  Schmerzen  im 
Röcken  und  Steifigkeit  in  den  Beinen  ein.  Patientin  lag  5  Wochen  im  Kranken- 
baus mit  Rückenschmerzen  und  war  nicht  im  Stande,  zu  laufen.  Ganz  all- 
mählich lernte  sie  es  wieder.  Auch  jetzt  noch,  65  Jahre  alt,  kann  sie  leidlich 
nahen  und  flicken,  wenn  sie  nicht  beobachtet  wird.  Die  Menses  hatten  keiner- 
lei Einfluss  auf  den  Tremor.  Kaffee-  oder  Theegenuss  wirken  nicht  tremor- 
verstärkend. 

AxchiT  L  Psychiatrie.    Bd.  44.    Heft  U  22 
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Status:  Mittelgross,  massig  kräftig  gebaut,  gut  ernährt.  Haltung  ge- 
bückt, Fiftrionsstellung  ähnlioh  wie  bei  Paralysis  agitans.  Sohädel  auf  Druck 
und  Beklopfen  nicht  empfindlich.  Keine  Kopfnarben.  Keine  Druckpunkte. 
Grobes  Zittern  des  Kopfes,  Negations-  und  Affirmationstremor;  dabei  wackelt  ■ 
der  Unterkiefer  für  sich.  Bekümmerter  Gesichtsausdruck.  Pupillen  untermittel- 
weit,  gleich,  etwas  verzogen.  Reaction  auf  Licht  und  Convergenz  gut.  Augen- 
bewegungen frei.  Kein  Nystagmus.  Conjunctivae  und  Cornealreflex  positiv. 
Cataracta  incipiens.  Augenhintergrund  ohne  Besonderheiten.  VII.  symmetrisch. 
Zunge  gerade,  zittert.  Defectes  Gebiss.  Gaumenbogen  gleichmässig  gehoben. 
Rachen-  und  Gaumenreflex  normal.  Schluoken  gut.  Keine  Sprachstörung. 
Thyreoidea  ohne  Besonderheiten. 

In  der  Ruhe  minimales,  feinschlägiges  Zittern  der  Hände  mit  6  bis 
8  Schwingungen  in  der  Secunde.  Bei  allen  Bewegungen  und  Hantirungen, 
auch  schon  wenn  Patientin  beobachtet  wird  oder  nur  sich  beobachtet  glaubt, 
ist  das  Zittern  vermehrt,  es  erstreckt  sich  dann  auch  auf  die  Arme,  wird  mit- 
unter grobschlägig;  mitunter  werden  die  Zitterbewegungen  sogar  zu  Waokel- 
und  Schleuderbewegungen.  Im  Schlaf  kein  Zittern.  Schreiben  nur  sehr  lang- 
sam möglich,  schreibt" mit  vieler  Mühe  ihren  Namen. 


S&Xs/ky 


ffi&ft  ■ 


Keine  Motilitätsstörung.  Gelenke  frei.  Grobe  Kraft  beiderseits  gleich, 
gering.  Fingernasen-  und  Fingerfingerversuch  sicher.  Grosse  Nervenstamme 
nicht  druckempfindlich.  Reflexe  an  den  oberen  Extremitäten  vorhanden. 
Mechanische  Muskelerregbarkeit  nicht  erhöht.  Leichtes  vasomotorisches  Naeh- 
röthen.  Abdominalreflex  schwaoh.  Beine  etwas  steif,  nur  mit  Mühe  im  Knie 
zu  beugen.  Abduction  erschwert.  Keine  Ataxie.  Bei  Beinbewegungen  mini- 
males Zittern  der  Beine.  Bei  längerem  Stehen  zittern  die  Beine  gleichfalls 
und  theilen  dasselbe  dem  ganzen  Körper  mit.  Gang  sicher,  leicht  spastisch. 
Kein  Romberg.  Patellarreflexe  erhalten.  Kein  Patellarclonus.  Achillessehnen- 
reflexe vorhanden.  Kein  Fussclonus.  Kein  Babinski.  Keinerlei  Sensibilitäts- 
störung. Blasen-  und  Mastdarm function  ungestört.  Wenn  man  mit  Patientin 
sich  besohäftigt,  bei  Aerger  und  Aufregung  nimmt  der  Tremor  zu. 

Herzaction  nach  leichten  körperlichen  Bewegungen  irregulär.  IL  Aorten- 
ton accentuirt,  I.  Mitralton  von  leisem  Geräusoh  begleitet.  Im  Uebrigen  er- 
giebt  die  Untersuchung  der  inneren  Organe  nichts  Besonderes. 

Anmerkung  bei  der  Correctur.  Die  Arbeit  vonNeisser  über  erbliches 
Zittern  (Wiener  klin.  Rundschau  1906,  No.  42)  konnte  nicht  mehr  berücksich- 
tigt werden. 


Ueber  hereditären  essentiellen  Tremor.  339 


Literaturverzeichniss. 

Achard,  Tremblement  he*r6ditaire  et  Chorle.    La  mädec.  moderne.     1894» 

No.  3. 
Achard  et  Sonpault,    Tremblement    hlrlditaire   et   tremblement    slnile. 

Gazette  hebdomadaire.    1897.  No.  32. 
Amore-Bonelli,  G.,  Contributo  alla  conoscenza  del  tremore  essenziale  ere- 

ditario.  Riv.  sperim.  di  freniatria.  1897.  XXJII.  S.  58. 
Arnould,  E.,  Le  tremblement  dans  les  affections  du  Systeme  nervenx.    Gaz. 

des  höpit.  1894.  No.  76. 
B rasch,  Ueber  das  erbliche  Zittern.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde. 

VIL  Bd.  1895.  S.  444. 
Cestan,  Tremblement  h&äditaire   et  atrophie  musculaire  tardive   chez  un 

malade  porteur  d'un  foyer  ancien  de  paralysie  infantile.    Le  Progres  me"d. 

1899  Janv. 
Charcot,  Lecons  du  mardi,  le  24  juillet.  1887. 

Dana,  C.  L.,  Hereditary  tremor.    Americ.  Journ.  of  the  med.  sc.    1887  Oct. 
Dana,  C.  L.,  The  clinical   charaters  and  diagnostic  signifioance  of  tremor. 

Medical  News.  1892.  17.  Xll. 
üebove  et  Renault,  Du  tremblement  häräditaire.  Gazette  des  höpit.  1891. 

27.  avoüt. 
Eulenburg,  Artikel  „Tremor"  in  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Path.  u.  Ther. 

(2.  Aufl.)  XII,  2.  S.  402. 
Fernel,  These  d'agregation.  Paris  1872. 
Grasset  et  Rauzier,  Traite*  pratique   des   maladies  du   Systeme  nerveux. 

Bd.  n.  1894. 
Graupner,    Ueber   hereditären  Tremor.     Deutsches    Archiv    f.   klin.   Med. 

Bd.  64.    1899. 
Haebler,  Ein  Fall  von  Tremor  hereditarius  mit  eigenthümlichem  Verlauf. 

Berliner  klin.  Wochenschr.  1888.  No.  42. 
Hamaide,  Emile,  Du  tremblement  essentiel  hereditaire  et  de  ses  rapports 

avec  la  degänlresoence  mentale.   These  de  Paris.  1893. 
Iwanow,  Ueber  den  Tremor  essentialia  hereditarius.    Obozrenje  psichyatryi. 

1899.  No.  5.  p.  437. 
Kellersmann,  Demonstration  in  der  med.  Gesellschaft  in  Kiel.   6.  Mai  1905. 
t.  Krehl,  Pathologische  Physiologie.  III.  Aufl.  Leipzig  1904. 
Knicke,  Ueber  den  essentiellen  Tremor.  Militarärztl.  Zeitschr.    1904.  No.  8. 
Li6gey,  Ueber  erbliches  Zittern.  Journ.  d.  mödec.  chir.  et  pharm.  Bruxelles. 

LXXIV.  p.  38.  1882. 
Mackenzie,  Discussionsbemerkungen.  Medic.  Soc.  Lanoet.  1886.   17.  April. 
Mills,  C.  K.,  A  case  of  facial  spasm  (painless  tic).  Journ.  of  nerv,  and  ment. 

dis.  1897.  No.  8.  p.  504.  No.  11.  p.  702. 
Minkowski,  Ein  Fall  von  hereditärem  Tremor.  Münchener  med. Wochenschr. 
1901.  No.  15  (Sitzung  d.  allg.  ärzt.  Ver.  z.  Köln.    27.  Nov.  1900). 

22* 


340       Dr.  Germanus  Flatau,  Ueber  hereditären  essentiellen  Tremor. 

Mitchell,  John  K.,  Report  of  a   case  of  familial  tremor  of  tho  head.    Tbe 

journ.  of  nerv,  and  ment.  dis.  1903.  March. 
Most,  Von  Dana  citirt,  s.  dort. 
Nagy,  Ueber  hereditären  juvenilen  Tremor.  Neurol.  Centralbl.  1890.  No.  18. 

S.  557. 
Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  IV.  Aufl.  1905. 
Raymond,  Le  tremblement  essentiel  härlditaire.    Conferences  de  l'HöpiUl 

Lariboisiere.    Union  mädicale.    24.  Mars  1892.    Bulletin  mldioal.    1892. 

No.  18. 
Raymond  et  Oestan,  Sociäte*  de  neurol ogie  de  Paris.    1901.    2.  V.  (Vor- 
stellung eines  Falles.) 
Regnault,  F.,  Une  Observation  de  tremblement  hlräditaire.    Assoc.  frtnc. 

pour  l'avanc.  des  sciences.   Progres  mädical.  12.  aoüt  1893. 
la  Roche,  H.,  Tremor  essentialis  hereditarius.    Tnaug.-Dissert.     Göttingen. 

1904. 
Rubens,  Ein   Beitrag  zur  Lehre  vom  Tremor  hereditarius.   Inaug.-Dissert. 

Würzburg  1891. 
Schmaltz,  Ueber  familiären  Tremor.  Münchener  med.  Wochen  sehr.  Jahrg.  52. 

1905.  No.  14. 
Spill  er,  Zur  Casnistik  des  erblichen  Tremor  essentialis.     Deutsche  militär- 

ärztl.  Zeitschr.  1905.  H.  3.  S.  205. 
Strümpell,  Lehrbuch  der  spec.  Path.  u.  Ther.  inn.  Krankh.  Bd.  III. .  1902. 
Taylor,  John  Madison,  The   amelioration   of  paralysis  agitans  and  otber 

forms   of  tremor  by  systematic  exercises.    Journ.  of  nerv,  and  ment  dis. 

1901  März. 
Ughetti,  G.  B.,  Sul  tremore   essenziale  ereditario.    Rivista  sperimentale  di 

freniatria  e  di  medicina  legale.   1893.   Vol.  XIX. 
Vautrin,  Un   cas   de  tremblement  essentiel   häreMitaire  chez  un  degenlre*. 

Revue  mäd.  de  l'Est  15.  XII.    1893.    Ref.  Gazette  hebdomadaire.    1894. 

No.  IV.  27.  I. 
West,  Case  of  hereditary  tremor  in  four  generations.  Medical  Society.  Lancet 

1886.  17.  April. 


X. 

Aus  der  ostpreussischen  Provinzial- Irrenanstalt  Alienberg 
bei  Wehlau  [Director  Dr.  Dubbers]1). 

Zur  pathologischen  Anatomie  der  periodischen 

Psychosen. 

Von 
Dr.  Fritz  Hoppe, 

ObennL 

(Mit  4  Abbildungen  im  Text.) 


Pilcz  hat  das  Verdienst,  durch  seine  Abbandlang  „Zur  Aetiologie 
and  pathologischen  Anatomie  des  periodischen  Irreseins"  2)  und  die  Mono- 
graphie über  die  periodischen  Geistesstörungen8)  ein  erhöhtes  Interesse 
far  die  pathologisch-anatomischen  Ursachen  dieser  Erkrankungen  wach- 
gerufen zu  haben.  Er  unterscheidet  in  pathologisch-anatomischer  Be- 
ziehung zwei  Gruppen  periodischer  Psychosen,  die  auch  Verschiedenheiten 
in  ihrem  klinischen  Verlaufe  bieten.  Bei  der  einen  Form  findet  er 
anamnestisch  oft  hereditäre  Belastung,  sie  zeichne  sich  dadurch  aus,  dass 
die  intellectuellen  Fähigkeiten  selbst  nach  jahrelangem  Bestehen  keine 
wesentliche  Einbusse  erlitten.  Die  Hirnobduction  ergäbe  in  diesen 
Fällen  gewöhnlich  keinerlei  Befunde,  wie  man  sie  bei  sogenannten 
organischen  Erkrankungen  anzutreffen  pflegt.  Pilcz  vermuthet,  dass 
hier  ätiologisch  eine  abnorme  anatomische  Anlage  des  Gehirns  eine 
Rolle  spiele,   dass   das  Augenmerk  des  Untersuchers  auf  Windungsano- 


1)  Die  Krankengeschichte  der  Königl.  psychiatrischen  Universitätsklinik 
zn  Königsberg  betreffend  Fall  14  verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  von 
IlermProf.E.  Meyer.  Die  zu  demselben  Falle  gehörige  mikroskopische  Zeich- 
nangist in  dem  Laboratorium  der  Klinik  von  Frl.  Bardach  freundlichst  an- 
gefertigt worden. 

2)  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  Bd.  VIII.  S.  359. 

3)  Gustav  Fischer.  Jena.  1901. 
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raalien,  Entwickelungshemmungen,  Gefässvarietäten,  eigentümliche  An- 
ordnung der  Gewebselemente  und  dergl.  zu  richten  sei.  Seit  dem  Er- 
scheinen der  Pilcz 'sehen  Monographie  sind  meines  Wissens  bisher  nur 
zwei  Fälle,  der  eine  von  Pilcz  selbst,  die  andere  von  Dobrscbanski 
publicirt  worden,  die  hierfür  verwerthet  werden  könnten.  Der  Fall  VI 
der  Pilcz 'sehen  Monographie  (circuläres  Irresein  ohne  Verblödung) 
kam  zur  Section  und  ergab  eine  Anomalie  der  basalen  Hirnarterien. 
Dobrschanski  demonstrirte  in  dem  Verein  für  Psvchiatrie  und  Neuro- 
logie  in  Wien  am  9.  Februar  19041)  das  Gehirn  eines  Falles  von 
circulärem  Irresein  ohne  Verblödung,  das  auf  der  linken  Grosshirnhälfte 
mehrfache  Entartungszeichen  aufwies.  So  fand  sich  der  Vierwindungs- 
typus des  Stirnhirns  und  der  confluirende  Typus  der  Windungen,  der 
sich  in  einer  Verschmälerung  der  Windungsbrücken  und  einer  Communi- 
kation  sonst  getrennter  Furchen  äusserte.  Die  rechte  Grosshirnhemi- 
sphäre zeigte  die  Anomalien  nur  andeutungsweise.  Sehr  häufig  scheinen 
die  makroskopischen  Anomalien  jedenfalls  nicht  zu  sein,  denn  bei  der 
Beachtung,  die  die  Pilcz 'sehen  Hypothesen  in  den  interessirten  Kreisen 
gefunden  haben,  wären  sonst  wohl  mehr  Beobachtungen  mitgetheilt 
Allerdings  kommen  gerade  Fälle  von  periodischem  Irresein  relativ  selten 
in  psychiatrischen  Anstalten  zur  Section. 

Mikroskopische  Anomalien  festzustellen,  erscheint  mir  noch  schwie- 
riger, da  ja  die  normale  Histologie  des  Gehirnes  noch  manches  zu 
wünschen  übrig  lässt.  Das  Suchen  nach  anatomischen  Anomalien  bei 
periodischen  Psychosen  allein  dürfte  zudem  natürlich  nicht  genügen; 
wenn  man  wissenschaftlich  berechtigte  Schlüsse  ziehen  will,  muss  man 
ein  Vergleichsmaterial  haben.  Uns  practischen  Irrenanstaltsärzten,  die 
wir  das  grösste  Obductionsmaterial  von  Geisteskranken  besitzen,  fehlen 
die  Controlluntersuchungen  von  Gehirnen  geistig  Gesunder  völlig.  Ich 
glaube  kaum,  dass  man  die  Obductionsbeobachtungen  und  mikro- 
skopischen Befunde  aus  den  Laboratorien  der  grossen  allgemeinen 
Krankenhäuser,  aus  anatomischen  und  pathologisch-anatomischen  Insti- 
tuten so  ohne  Weiteres  zu  den  Ergebnissen,  welche  Psychiater  erhalten, 
in  Vergleich  setzen  kann.  Die  Untersuchungsmethoden  differiren  in  den 
meisten  Fällen  recht  stark,  auch  pflegt  das  Interesse  der  Nichtpsychiater 
an  derartigen  mühevollen,  für  sie  selbst  unfruchtbaren,  statistischen 
Untersuchungen  recht  gering  zu  sein.  Also  bleibt  uns  Irrenanstaltsärsten 
als  Nothbehelf  nur  übrig,  die  anderen  Psychosen  als  Vergleichsmaterial 
zu  benutzen,  und  auch  dies  nur  mit  mannigfachen  Einschränkungen. 
Ob  sich  dabei    ein    so    ausgesprochen  häufigeres  Vorkommen  von  ange- 

1)  Referat  des  Neurol.  Centralbl.    1905.  S.  780. 
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borenen  Hirnanomalien  bei  periodischen  Psychosen  ergeben  wird,  dass 
dadurch  die  Pilcz'sche  Theorie  eine  Stütze  erhält,  bleibt  abzuwarten. 
Zur  Zeit  lässt  sich  darüber  jedenfalls  noch  nicht  discutiren.  Ich  habe 
bei  dem  mir  zur  Verfügung  stehenden  Obductionsmateriale  auf  solche 
Pilcz'sche  „Degenerationszeichen  im  Gehirn"  nach  Möglichkeit  geachtet, 
bisher  aber  ohne  ein  positives  Ergebniss. 

Ungleich  erfolgreicher  ist  das  Forschen  nach  anatomischen  Befunden 
bei  der  anderen  Gruppe  periodischer  Psychosen.  Wie  Pilcz  hervorhebt, 
haben  diese  Erkrankungen  schon  gewisse  klinische  Merkmale  und  Unter- 
schiede. Die  hereditäre  Belastung  pflegt  keine  besondere  Rolle  zu 
spielen,  statt  dessen  findet  man  in  der  Anamnese  häufig  Angaben,  die 
auf  das  frühere  Bestehen  einer  traumatischen  oder  sonstischen  organischen 
Hirnkrankheit  hinweisen,  die  oft  lange  Jahre  bis  in  die  früheste  Kind- 
heit zurückliegt.  Im  Verlaufe  der  Krankheitsattacken  tritt  allmählich 
eine  Abnahme  der  Intelligenz  ein.  Ausserdem  scheinen  die  Krankheits- 
bilder bisweilen  den  typischen  Verlauf  der  Schulfälle  vermissen  zu 
lassen  und  zu  leichten  klinischen  Varietäten  zu  neigen.  Pilcz  nimmt 
als  ätiologisches  Moment  für  diese  Fälle  organische  Hirnherde  an,  die 
als  Narben  abgelaufener  Krankheitsprocesse  einen  dauernden  Reiz  auf 
das  Centralnervensystem  ausüben.  Ja,  Pilcz  geht  sogar  soweit,  dass 
er  für  sämmtliche  Fälle,  in  denen  eine  Verblödung  eintritt,  an  das 
Vorhandensein  solcher  Herde  glaubt. 

Die  Reihe  der  Pilcz 'sehen  Beobachtungen  und  seine  Literaturzu- 
sammenstellung ist  seit  dem  Erscheinen  seiner  Monographie  erheblich 
vermehrt  worden.  Neisser1)  berichtet  über  einen  Fall  von  circulärem 
Irresein  nach  einem  Schlaganfalle  mit  aphasischen  Störungen  und  über 
eine  periodische  Depression,  die  sich  auf  ein  in  früher  Jugend  erlittenes 
Trauma  mit  cerebralen  Erscheinungen  zurückführen  lassen  könnte. 
Stransky2)  schildert  eine  periodische  Manie,  bei  der  in  den  Anfällen 
allgemeine  Hirnsymptome  auftraten.  Geist3)  legt  bei  dem  Falle  einer 
periodischen  Manie  die  anamnestische  Angabe  über  eine  im  Jugendalter 
durchgemachte  fieberhafte  Erkrankung  dahin  aus,  dass  sein  Patient 
wahrscheinlich  eine  Hirnhautentzündung  durchgemacht  habe,  die  ihrer- 
seits wieder  die  Ursache  des  periodischen  Irreseins  gebildet  habe.  In 
Mönkemöller's  Fall  von  periodischer  Paranoia4)  giebt  die  Anamnese 
an,  dass  Patient   im  Alter   von   6  Jahren   eine  Gehirnhautentzündung 


1)  Archiv  f.  Psyoh.  Bd.  36.  S.  144. 

2)  Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  1902.   Bd.  1.  S.  422. 

3)  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.  1905.  S.  337. 

4)  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.   1905.  S.  538. 
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überstanden  hatte.  Mönkemöller  fugt  seinen  Ausführungen  eine 
Statistik  über  20  zur  Section  gekommene  Fälle  periodischen  Irreseins 
bei.  2  Mal  fanden  sich  Schädelknochennarben  mit  Duraverwachsung. 
In  13  Fällen  waren  die  Hirnhäute  verdickt  oder  adhärent.  Nur  fänf 
Obductionen  hatten  ein  negatives  Ergebniss. 

Sehr  bedeutsam  erscheint  mir  die  Beobachtung  von  Beziehungen 
luetischer,  organischer  Geh  im  Veränderungen  zu  periodischen  Psychosen 
im  Sinne  der  Pilcz 'sehen  Hypothese.  Raymond  und  Jan  et  (Paris) 
theilten  auf  dem  13.  Gongress  der  Irren-  und  Nervenärzte  Frankreichs 
in  Brüssel  1.— 8.  August  1903  ^  mit,  dass  bei  einer  hereditär  luetischen 
Frau  mit  Iridocborioiditis  und  nervösen  Symptomen  kurzdauernde  circo- 
läre  psychische  Störungen  auftraten,  die  auf  die  speeifische  Therapie 
sich  besserten  und  schliesslich  ganz  fortblieben.  Ziehen2)  hat  vier 
sichere  Fälle  von  erworbener  und  einen  Fall  von  ererbter  Hirnsyphilis 
beobachtet,  in  deren  Verlaufe  periodische  Geistesstörungen  auftraten. 

Ein  recht  wertvolles  Material  liefert  Saiz3),  der  die  Fälle  von 
Manie,  periodischer  Manie  und  circulärem  Irresein  aus  der  psychiatrischen 
Klinik  der  Königl.  Charite  in  Berlin  aus  der  Zeit  von  1895—1906 
auf  ihre  Aetiologie  bin  untersuchte;  es  ist  wohl  wahrscheinlich,  dass 
ein  Theil  der  soeben  erwähnten  Ziehen 'sehen  Fälle  dabei  mitverwerthet 
wurden.  Es  handelt  sich  um  51  Fälle  periodischer  Manie  und  74  cir- 
culäre  Fälle,  also  zusammen  um  125  Beobachtungen  periodischer  Psy- 
chosen. In  der  Anamnese  fand  sich  in  drei  Fällen  die  Angabe  einer 
in  der  Jugend  durchgemachten  Hirnkrankheit,  in  7  Fällen  waren  der 
Geisteskrankheit  schwere  Kopftraumen  vorausgegangen.  Anamnestisch 
konnte  Lues  einmal  ätiologisch  in  Frage  kommen.  Arteriosklerose  war 
in  3  Beobachtungen  erwähnt,  in  2  Fällen  trat  sie  nach  Ausbruch  der 
Psychose  hinzu,  im  3.  Falle  war  die  Anamnese  so  lückenhaft,  dass 
nicht  mit  Bestimmtheit  entschieden  werden  konnte,  ob  der  Beginn  der 
Psychose  oder  der  der  Arteriosklerose  vorangegangen  war.  In  diesem 
Falle  war  die  Obduction  gemacht  und  hatte  neben  Sklerose  der  basalen 
Hirngefässe  multiple  Erweichungsherde  im  Gehirn  ergeben.  Zwei  Fälle 
von  Hirnlues,  in  denen  die  Obduction  ermöglicht  war,  hatten  als  psy- 
chotisches  Zustandsbild    einen    einmaligen    manisch-depressiven   Cyclus 


1)  Referat  Neurol.  Centralbl.  1904.  A  237. 

2)  Sitzung  des  psychiatr.  Vereins  zu  Berlin  vom  14.  Juli  1906.  Referat 
Centralbl.  f.  Nervenheilk.  o.  Psych.  1906.  S.  653. 

3)  Saiz,  Untersuchungen  über  die  Aetiologie  der  Manie,  der  periodischen 
Manie  und  des  circulären  Irreseins,  nebst  Besprechung  einzelner  Krankheits- 
symptome. Berlin.    1907. 
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geboten.  In  dem  einen  Falle  ergab  die  Section  herdförmige  Arterio- 
sklerose der  Basalgefässe,  Trombose  an  der  Vereinigungsstelle  der  beiden 
Arteriae  vertebrales,  Erweichungsherd  in  der  rechten  Ponshälfte,  Mark- 
atrophie des  Grosshirns,  Hydrocephalus  internus,  schmale  Hirnrinde  und 
Verdickung  der  Rückenmarksdura.  In  dem  anderen  Falle  fanden  sich 
auf  dem  Ependym  des  rechten  Seitenventrikels  zwei  opake  Körnchen, 
die  mit  dem  Boden  nur  lose  zusammenhingen.  In  der  Höhe  der  oberen 
Brustwirbel  engte  eine  Pachymeningitis  luetica  das  Rückenmark  stark 
ein,  das  in  Folge  dessen  eine  Verdünnung  des  Querschnittes  und 
secundare  Atrophie  aufwies.  In  diesem  Falle  war  zu  Lebzeiten  die 
Demenz  recht  hochgradig  gewesen.  Saiz  verwerthet  in  seiner  Mono- 
praphie  ausser  den  periodischen  Fällen  noch  88  einfache  Manien,  von 
denen  er  annimmt,  dass  eine  grössere  Zahl  von  ihnen  gleichfalls  den 
periodischen  Psychosen  zugehörte.  Dadurch  würden  sich  die  erwähnten 
Zahlen  der  Fälle  noch  erhöhen,  in  denen  eine  organische  Hirn- 
krankheit als  Vorläufer  bezw.  Ursache  periodischer  Psychosen  sich  ver- 
muthen  Hesse. 

ßonhoeffer1)  theilt  den  Fall  eines  Mannes  mit  einer  alten  Schädel- 
knochendepression über  dem  linken  Parietalbein  mit.  Die  Psychose 
machte  den  Eindruck  eines  katatonischen  Defectzustandes,  zeichnete 
sich  aber  durch  eine  ausgesprochene  Periodicität  im  Verlaufe  der  Er- 
regungen aus.  Zeitweise  traten  Zustände  auf,  die  mit  epileptischen 
Dämmerzuständen  grosse  Aehnlichkeit  hatten.  Der  Fall  wurde 
operirt,  es  fand  sich  hochgradiger  Blutreichthum  der  Pia,  aber  keine 
Hirnnarbe.  Der  Knochenlappen  wurde  locker  angelegt,  so  dass  eine 
Vergrößerung  des  Schädelinnenraumes  entstand.  Die  Psychose  war  so- 
fort nach  der  Operation  erheblich  gebessert,  statt  der  Dämmerzu- 
stände traten  aber  epileptische  Krampfanfälle  in  geringer  Anzahl  und 
mit  grossen  Zwischenräumen  auf. 

Dann  sind  noch  einige  Mittheilungen  in  der  Litteratur  zu  erwähnen, 
die  weniger  geeignet  sind,  als  Stütze  der  Pilcz 'sehen  Auffassung  zu 
dienen.  Steward  Paton2)  hat  zwei  Fälle  periodischen  Irreseins  unter- 
sacht,  einmal  fand  er  keine  erwähnenswerthen  Befunde,  das  andere  Mal 
xeigte  sich  Gliavermehrung  in  der  Rinde  mit  Mitosen  der  Kerne. 
Cramer3)  beschreibt   den    histologischen  Befund    eines  Falles    von  an- 


1)  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psych.  1903.  S.  15. 

2)  Referat  Neurol.  Centralbl.    Bd.  24.    S.  370. 

3)  Pathologische  Anatomie  der  Psychosen  im  Flatau-Jacobsohn- 
Minor 'sehen  Handboche  der  pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems. 
Bd.  II.  S.  1523. 
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fänglich  periodischer,  später  chronischer  Manie.  Als  auffällig  wurde 
beobachtet,  dass  die  Spitzenfortsätze  der  Ganglienzellen  der  untersuchten 
Stirnrinde  sich  besonders  weit  verfolgen  Hessen.  Die  Bndothelkerne  der 
Gefässe  waren  auffallend  schmal,  die  Rindenvenen  stark  gefüllt  und 
sackartig  erweitert,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  etwas  rareficirt 
und  kernarm  erschien.  Sonst  Hess  sich  nichts  Abnormes  feststellen. 
Aus  dem  grossen  Materiale  Walk  er 's1)  erfährt  man  über  die  Sectioos- 
orgebnisse  fast  nichts.  Nur  in  einem  Falle  von  periodischer  Manie 
(No.  75)  wird  berichtet,  dass  der  Patient  zuletzt  an  einem  Ponstumor 
litt  und  verstarb.  Da  über  die  Art  des  Tumors  nichts  gesagt  ist,  lassen 
sich  keinerlei  Schlüsse  ziehen,  ob  er  für  die  6  Jahre  lang  bestehende 
Geisteskrankheit  als  ursächliches  Moment  zu  vermuthen  ist.  Schuster 
giebt  in  seiner  Monographie  „Psychische  Störungen  bei  Hirntumoren *)u 
eine  tabellarische  Ueb ersieht  über  die  Form  der  beobachteten  Zustand»- 
bilder.  Unter  352  Fällen,  die  Aehnlichkeit  mit  Psychosen  hatten, 
fanden  sich  nur  5  mal  circuläre  Zustände.  Albrecht8)  hat  an  einem 
Materiale  von  54  Fällen,  davon  9  mit  Obduction,  die  Beziehungen  von 
manisch-depressivem  Irresein  und  Arteriosklerose  untersucht.  Er  kommt 
zu  dem  Schlüsse,  dass  Arteriosklerose  bei  periodischen  Psychosen  ent- 
schieden häufiger  und  frühzeitiger  ist.  In  den  meisten  Fällen  sei  die 
Psychose  das  Primäre  und  veranlasse  durch  die  Blutdruckschvf  anklingen 
in  den  wechselnden  Krankheitsbildern  eine  Schädigung  der  Geftss- 
wandungen:  nur  in  der  Minderzahl  gäbe  die  senile  Arteriosklerose  bei 
belasteten  Personen  den  Anstoss  zum  Ausbruche  der  Psychose.  Die 
9  Obductionsbefunde  enthalten  für  die  Pilcz'sche  Theorie  nicht  Posi- 
tives. Der  Fall  vonChotzen4)  kann  meines  Erachtens  die  Pilcz'sche 
Hypothese  nicht  stützen,  da  die  apoplectischen  Herderscheinungen  erst 
nach  Ausbruch  der  Psychose  manifest  wurden;  er  gehört  zu  jenen 
periodischen  Psychosen,  die  bei  bestehender  Arteriosklerose  ausbrechen, 
wie  sie  Albrecht  beschrieben  hat. 

Ueberblickt  man  die  aufgeführten  Fälle  aus  der  Litteratur,  so  lassen 
sich  nur  eine  beschränkte  Anzahl  als  Bestätigung  der  Ansicht  von 
Pilcz  auffassen,  dass  Narben  abgelaufener  Hirnkrankheiten  die  Aetiologie 
für    periodische  Geistesstörungen    bilden    können.      Dazu  fehlt  bedauer- 


1)  Ueber  manische  und    depressive  Psychosen.     Archiv  f.  Psychiatrie. 
1907.    H.  3. 

2)  Stuttgart  1902.    S.  310,  311. 

3)  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie.    1906.    S.  402. 

4)  86.  Sitzung  d.  Vereins   ostdeutscher  Irrenärzte  zu  Breslau.    Allgem. 
Zeitschr.  f.  Psych.    1905.    S.  805. 
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lieherweise  in  den  meisten  Fällen  der  Obdactionsbeweis  dafür,  dass  die 
klinischen  Zeichen    der  vermutheten  Hirnherde  oder  die  anamnestischen 
Angaben    wirklich    richtig   gedeutet  wurden.     Wenn  ich  die  Fälle  nach 
ihrer  Beweiskraft   gruppire,    so    scheint   mir   an  erster  Stelle  der  erste 
Neisser'sehe  Fall   zu   stehen.      Er  ist  wohl  völlig   einwandsfrei,   hier 
muss  man  einen  Hirnherd  annehmen    auch  ohne  Obductionsbestätigung. 
Gleich  werthvoll  sind  die  Beobachtungen    über  Fälle   von  Hirnlues  von 
Raymond-Janet  und  Ziehen,    bezw.  die  Obductionsfälle    von    Saiz. 
Von  besonderer  Bedeutung  ist  der  therapeutische  Erfolg  der  französischen 
Autoren.    Auch  der  Stransky'sche  Fall  ist  positiv  zu  verwerthen,  da 
klinisch  Hirnerscheinungen    festgestellt    wurden,    wenn    man    auch  über 
die  Natur  derselben  ohne  Section  nur  recht  vage  Vermuthangen  machen 
kann.    Die  mitgetheilten  Beobachtungen,  in  denen  der  Hirnherd  nur  auf 
anamnestische  Angaben    diagnosticirt    wird,   sind   meines    Erachtens   in 
unserer  Frage  zwar  interessant,  aber  das  Vorhandensein  von  Hirnnarben 
ist  nicht   bewiesen.     Hierher   gehören    die   zweite   Neisser'sche,   die 
Monkemöller'sche   und   die  10  Saiz 'sehen  Beobachtungen;    der  Fall 
von  Geist  ist   sogar   sehr  zweifelhaft.     Von    der  aus  Sectionsberichten 
hergestellten  Statistik  Mönkemöller's  glaube  ich  nur  die  beiden  Fälle 
von  Knochennarben  verwerthen  zu  dürfen.    Zwar  ist  auch  hier  nur  von 
Verwachsungen  mit  den  Hirnhäuten,  nicht  aber  von  einer  Veränderung 
der  darunter   liegenden  Hirnsubstanz   gesprochen,    trotzdem    glaube  ich 
aber  wohl  mit  Wahrscheinlichkeit  annehmen  zu  dürfen,  dass  eine  histo- 
logische Untersuchung   dieser  Stellen  Residuen   der    traumatischen  Ein- 
wirkung wie  Pigmentablagerungen,  Gliawucherung,  theilweisen  Schwund 
oder  Degeneration  der  nervösen  Elemente,  also  eigentliche  histologische 
Hirnnarben  ergeben  hätte.    In  ähnlicher  Weise  möchte  ich  Bonhoeffer's 
Fall  als  positiven  Beitrag  auffassen,  wenngleich  der  Fall  klinisch  stark 
abweicht     Ich   möchte  davor  warnen,    die   übrigen  Fälle  der  Mönke- 
möller'schen  Statistik  zu  überschätzen,  in  denen  sich  nur  Veränderungen 
oder  Adhäsionen    der  Hirnhäute   nachweisen    Hessen.     Denn  Derartiges 
findet  man  zu  häufig  auch  bei  den  anderen  Psychosen,  die  längere  Zeit 
bestanden  und    zur  Intelligenz  Verminderung  geführt  haben.     Die  histo- 
logisch untersuchten  Fälle  von  Cramer  und  Steward  Paton  sind  für 
die  Pilcz 'sehen    Anschauungen    negativ,    da    die  Befunde    nichts    für 
Narben   Charakteristisches   bieten.     Schuster 's   Statistik    ist   deshalb 
nicht  positiv,  vielmehr  eher  negativ  zu  verwerthen,  weil  die  Anzahl  der 
Hirntumorfalle,    die   in   ihren    psychischen  Störungen  dem  periodischen 
Irresein  ähnelten,  verschwindend  klein  d.  h.  noch  nicht  2  pCt.  ist.    Die 
Hauptergebnisse    der    Albrecht'scheo    Arbeit    über    die    Beziehungen 
zwischen  Arteriosklerose  und  periodischen  Psychosen  scheinen  mir  sogar 
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gegen  die  Annahme  von  local  irritirenden  Herden  als  Aetiologie  zu 
sprechen  und  mehr  auf  allgemeinen  Einfluss  z.  B.  durch  toxische  Stoffe 
hinzuweisen.  Ich  möchte  die  charakteristischen  Gefässveränderungen 
bei  Paralyse  und  die  Infectionstoxine  hier  als  Vergleich  heranziehen. 
Dabei  besteht  ein  erheblicher  Unterschied  von  der  Paralyse,  da  bei 
dieser  die  Intoxication  —  mag  sie  nun  syphilitischer  oder  anderer  Natur 
sein  —  stets  den  Veränderungen  der  Gefässe  und  der  Hirnsubstai» 
vorangeht  und  so  als  das  Ursächliche  erscheint.  Bei  Arteriosklerose 
und  periodischem  Irresein  jedoch  ist  bald  die  Gefässveränderang  bald 
aber  die  Psychose  das  zeitlich  Frühere,  deshalb  erscheint  mir  hier  der 
Schluss  logisch,  dass  keins  von  Beiden  die  Ursache  für  das  andere 
bildet,  sondern  dass  —  wenn  überhaupt  eine  Beziehung  zwischen  Arterio- 
sklerose und  periodischem  Irresein  besteht  —  die  Ursache  für  beide 
Erscheinungen  eine  unbekannte  dritte  Grösse  ist,  die  den  wechselnden 
Begleitumständen  entsprechend  bald  die  Gefässveränderung,  bald  die 
Geisteskrankheit,  manchmal  vielleicht  auch  beides  gleichzeitig  coordinirt 
in  Erscheinung  treten  lässt.  Die  einfache  Arteriosklerose  der  Hirn- 
gefässe  kann  somit  nicht  als  Hirnkrankheit  im  Pilcz 'sehen  Sinne  be- 
trachtet werden;  anders  dagegen  liegt  die  Sachlage,  wenn  in  Folge  von 
Arteriosklerose  Gefässe  veröden  und  hiernach  sich  Erweichongsherde 
bilden  oder  durch  Gefässruptur  Blutungen  entstehen.  Das  wären  dann 
richtige  Himherde,  die  durch  die  entstehende  Narbenbildung  periodische 
Psychosen  verursachen  könnten. 

In  Folgendem  bringe  ich  zu  der  behandelten  Frage  nach  ätio- 
logischen Hirnbefunden  bei  periodischen  Psychosen  einiges  Material  ans 
der  ostpreussischen  Provinzialirrenanstalt  Allenberg,  wobei  nur  Fälle 
berücksichtigt  sind,  deren  Section  gemacht  ist.  Zuerst  habe  ich  9  Fälle 
von  periodischem  Irresein  aus  Aktenberichten,  Krankengeschichten  und 
Obductionsprotokollen  zusammengestellt,  welche  in  den  letzten  7  Jahren 
zur  Section  kamen,  jedoch  nicht  mikroskopisch  untersucht  wurden. 
Dann  lasse  ich  6  Fälle  folgen,  deren  Centralnervensystem  ich  selber 
genau  makroskopisch  und  mikroskopisch  untersucht  habe;  die  Mehrzahl 
von  diesen  habe  ich  auch  zu  Lebzeiten  klinisch  beobachten  können. 
Den  Krankheitsbegriff  „periodisches  Irresein",  der  von  den  einzelnen 
Autoren  verschieden  definirt  wird,  habe  ich  als  eine  Sammelgruppe 
recht  weit  gefasst. 

Fall  1. 

Wilhelmine  Soh.  Periodische  Melancholie.  Keine  erbliche  Belastung. 
I.  Anfall  im  17.,  II.  Anfall  und  Tod  im  52.  Lebensjahre.  Obduktionsbefund: 
Todesursache  ist  eitrige  Lungenentzündung  nach  Infarkt.  Schädeldach  ist  un- 
symmetrisch,   die   linke  Hälfte   ist  höher  gewölbt.     Hirngewicht  1400  g.    Er- 
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Weiterung  der  Hirnhöhlen   and  leichte  Verschmälerang  der  Windungen.    Ge- 
lasse überall  stark  gefallt.    Arteriosklerose. 

Fall  Ä. 

Johanne  M.  Periodisches  Irresein.  Keine  erbliche  Belastung.  I.  Anfall 
(Stupor)  im  33.,  II.  Anfall  (Stupor)  im  37.,  Tod  im  38.  Lebensjahre.  Ob- 
ductionsbefund: Todesursache  ist  Pneumonie.  Arteriosklerose.  Hirngewicht 
1237  g.  Starke  Blutfällung  der  Hirngefässe,  sonst  kein  pathologischer  Befund. 

Fall  3. 

Gustav  S.  Periodisohe  Manie.  Grossmatter  and  Onkel  väterlicherseits 
geisteskrank,  Onkel  mütterlicherseits  extrem  religiös  und  geisteskrank.  Seit 
dem  21.  Lebensjahre  mehrfache  Anfalle.  Tod  im  29.  Lebensjahre.  Gehirn- 
obductionsbefund  ist  negativ. 

Fall  -±. 

Martin  W.  Periodische  Manie.  Angaben  über  Hereditat  waren  nicht  zu 
erlangen.  Zahlreiche  Anfalle  seit  dem  50.,  Tod  im  61.  Lebensjahre.  Obduc- 
tionsbefund: Todesursache  ist  Pneumonie.  Die  Pia  ist  getrübt  und  Ödematös, 
die  Ventrikel  sind  erweitert.    Sonst  kein  pathologischer  Befund. 

Fall  «5. 

Johann  H.  Periodisches  Irresein.  Keine  erbliche  Belastung.  Seit  dem 
25.  Lebensjahre  mehrere,  kurz  dauernde  manische  Anfalle,  zum  Theil  mit  vor- 
angehenden oder  folgenden  Depressionszuständen  combinirt.  Tod  im  29.  Lebens- 
jahre. Obductionsbefund:  Todesursache  ist  Darmtyphus.  Gehirngewicht  1420. 
Ausser  einzelnen  leichten  Piatrübungen  kein  pathologischer  Befund. 

Fall  O. 

August  Seh.  Periodische  Manie.  Keine  erbliche  Belastung.  Mehrfache 
Anfalle  seit  dem  46.,  Tod  im  56.  Lebensjahre.  Obductionsbefund:  Todes- 
ursache ist  Pneumonie.  Gehirngewicht  1390.  Starker  Blutreichthum.  Sonst 
negativer  Befund. 

Fall  r. 

August  H.  Periodisches  Irresein.  Keine  erbliche  Belastung.  I.  Anfall 
(acute  Hallucinose)  im  46.,  II.  Anfall  (ähnliches  Zustandsbild)  im  58.,  Tod  in 
demselben  Lebensjahre.  Obductionsbefund:  Todesursache  ist  Pneumonie. 
Gehirngewicht  1560.  Starker  Blutreichthum,  sonst  kein  pathologischer  Befund. 

Fall  @. 

Eduard  S.  Periodisches  Irresein.  Schwester  war  geisteskrank.  I.  Anfall 
(Depression)  im  56.,  II.  Anfall  (Manie)  und  Tod  im  63.  Lebensjahre.  Obduc- 
tionsbefund: Todesursache  ist  Herzmuskelentzündung.  Hirngewicht  1525. 
Starker  Blutreichthum.   Arteriosklerose.    Sonst  negativer  Befund. 
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Fall  Ö. 

Eduard  B.  Periodische  Manie.  Keine  Angaben  über  Hereditat  zu  er- 
mitteln. I.  Anfall  im  53.,  U.  Anfall  und  Tod  im  61.  Lebensjahre.  Obduktions- 
befund: Todesursache  ist  Herzbeutelentzündung.  Leichte  Arteriosklerose. 
Hirngewicht  1420.  Dura  mit  dem  Schädeldache  fest  verwachsen.  Diffuse  Pia- 
trübungen mit  kleinen  Kalkeinlagerungen.  Subpiale,  flächenhafte,  frische 
Blutung  an  der  Convexitat  des  rechten  Stirnhirns,  sonst  kein  pathologischer 
Befund. 

Der  wissenschaftliche  Werth  der  vorstehenden  Beobachtungen  ist 
naturgemäss  nur  ein  recht  beschränkter,  da  es  sich  um  Actenaussüge 
handelt  Zudem  war  in  einigen  Fällen  auch  die  Anamnese  recht  lücken- 
haft. Es  wäre  verfehlt,  aus  diesen  wenigen  Beobachtungen  statistische 
Zahlen  über  das  Vorkommen  von  Befunden  herauszurechnen,  denn  die 
Zahl  der  in  einer  Irrenanstalt  beobachteten  Todesfälle  von  periodisch 
Geisteskranken  entspricht  in  keiner  Weise  dem  wirklichen  Vorkommen 
dieser  Erkrankungen.  Ein  grosser  Theil  wird  in  den  Intervallen  ausser- 
halb der  Anstalt  von  dem  Tode  ereilt  werden.  Auch  die  Qualität  der 
Erkrankungen,  die  in  den  Anstalten  zu  Tode  kommen,  ist  von  dem 
Durchschnitte  sämmtlicher  periodischen  Geistesstörungen  verschieden. 
Die  in  der  Irrenanstalt  Gestorbenen  befinden  sich  entweder  in  dem 
floriden  Anfalle,  sie  gehen  dann  häufig  an  Erschöpfung  oder  an 
accidentellen  Krankheiten,  die  durch  den  mangelnden  Selbstschutz  be- 
günstigt sind,  zu  Grunde.  Oder  aber  es  handelt  sich  um  Fälle,  deren 
freie  Zwischenräume  für  eine  Entlassung  zu  kurz  sind,  oder  die  in 
diesen  Intervallen  bereits  eine  derartige  geistige  Minderwerthigkeit  oder 
Intelligenzschwäche  darbieten,  dass  sie  für  das  freie  Leben  untauglich 
sind.  Mit  anderen  Worten,  dem  Sectionsmateriale  fehlen  jene  Fälle,  an 
denen  man  eine  eventuelle  Verschiedenheit  des  Gehirns  von  der  Norm 
studiren  könnte,  ohne  dass  diese  einerseits  durch  den  acuten  Krank- 
heitsprocess,  andererseits  durch  secundäre  Defecterscheinungen  ver- 
schleiert sind.  Leider  ist  diese  theoretische  Betrachtung  für  die  Praxis 
ziemlich  gleichgültig,  da  die  Ausbeute  von  Befunden  äusserst  gering  ist. 
Der  Fall  1  könnte  vielleicht  im  Sinne  der  zuerst  behandelten  Hypo- 
these von  Pilcz  aufgefasst  werden;  zwar  ist  in  dem  Sectionsprotokoli 
nur  berichtet,  dass  das  Schädeldach  unsymmetrisch,  die  linke  Hälfte 
höher  gewölbt  sei,  doch  lässt  sich  daraus  schliessen,  dass  offenbar  in 
der  Form  der  Hirnhälften  Differenzen  bestanden  haben.  Bekanntlich 
pflegt  ja  die  Form  des  Gehirns  als  das  Ursächliche  die  Gestalt  der 
Knochenkapsel  zu  bedingen.  Die  sonst  erwähnten  Befunde  bieten 
nichts,  das  für  periodische  Psychosen  allein  charakteristisch  ist.  In 
den  Fällen  1,  2,  6,  7  und  8  ist  starke  Blutfüllung  der  Hirngefasse  er- 
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wähnt,  im  Falle  9  wurde  eine  frische  Blutung  gefunden,  die  ja  auch 
für  Blutandrang  spricht.  Diese  Hyperämie  ist  vielleicht  nicht  ganz  zu- 
fällig; man  ist  ja  bei  den  meisten  acuten  und  chronischen  Erkrankungen 
der  anderen  Körperorgane  gewohnt,  an  dem  Orte  der  Entzündung  oder 
des  Katarrhs  einen  stärkeren  Blutgehalt  zu  finden.  In  diesem  Sinne 
wäre  dann  die  Hyperämie  als  eine  vielleicht  nur  nebensächliche  Be- 
gleiterscheinung des  floriden  Krankheitszustandes  des  Gehirns  zu  be- 
zieben. Um  den  Vergleich  zu  erkrankten  Körperorganen  noch  weiter 
durchzuführen,  könnte  man  die  Vermehrung  des  Liquor  cerebrospinalis, 
die  man  häufig  in  den  Hirnhäuten  und  den  Ventrikeln  acut  Geistes- 
kranker als  Hydrocephalus  externus  oder  internus  beobachtet,  der 
Steigerung  der  Secretion  in  hyperämi  sehen,  kranken  Drüsen  oder 
Schleimhäuten  gegenüberstellen.  Ob  nun  bei  allen  acuten  geistigen 
Erkrankungen  eine  Blutfluxion  und  eine  gesteigerte  Liquorabscheidung 
als  Symptome  der  Hirnerkrankung  stattfindet,  lässt  sich  schwer  ent- 
scheiden, da  die  starren  Umhüllungen  des  Centnilnervensystems  allen 
beim  Lebenden  anwendbaren,  physikalischen  Untersuchungsmethoden  zu 
grosse  Hindernisse  bieten.  Jedoch  liegt  die  Vermuthung,  dass  dies  der 
Fall  ist,  recht  nahe,  zumal  am  jugendlichen  Organismus,  wo  die 
Schädeldecken  noch  biegsam  sind,  mancherlei  Entwickelungshemmungen 
—  die  Geisteskrankheiten  des  frühesten  Jugendalters  —  oft  mit  einer 
hydrocephalischen  Auseinandertreibung  der  Schädelknochen  einhergehen, 
üebrigens  wäre  eine  solche  Ueberproduction  von  Liquor,  die  wegen  des 
absolut  begrenzten  Raumes  im  Schädelinnern  nothwendiger  Weise  auch 
eine  Erhöhung  der  Resorption  durch  die  Abflussvenen  zur  Folge  haben 
muss,  ein  Vorgang  von  äusserster  Zweckmässigkeit  für  die  Wegführung 
von  Toxinen  und  sonstigen  pathologischen  Stoffwechsel produeten  von 
dem  Orte  der  Erkrankung!  Vielleicht  hängen  auch  jene  chronischen, 
produetiven  Veränderungen  der  Pia  und  des  Ependyms,  wie  man  sie 
als  Piatrübungen  und  Ependymgranulationen  bei  langdauernden,  mit 
Intelligenzverlust  einhergehenden  Psychosen  findet,  mit  der  Reizwirkung 
eioer  solchen,  chronischen  Hypersecretion  von  Liquor  zusammen.  Wie 
die  Hirnatrophie,  das  anatomische  Substrat  der  Intelligenzverminde- 
ning,  zu  Stande  kommt,  wissen  wir  nicht;  ich  glaube,  dass  bei  den 
verschiedenen  Krankheitsformen  auch  die  Entstehuugsart  verschieden  ist. 
In  einzelnen  Fällen,  wo  die  durch  die  acute  Hirnkrankheit  hervorgerufene 
Liquorsteigerung  wegen  krankhafter  Beschaffenheit  des  abführenden  Ge- 
ftsssystems  oder  aus  anderen  Gründen  nicht  völlig  durch  Erhöhung  der 
Resorption  ausgeglichen  werden  kann,  mag  es  vielleicht  zu  einem  leichten 
chronischen  Hirndrucke  kommen,  der  seinerseits  wieder  eine  Schädigung  der 
nervösen  Hirnelemente  bedingen  und  bei  längerer  Dauer  zur  allgemeinen 
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Hirnatrophie  führen  kann.  In  den  meisten  Fällen  von  Hirnatrophie 
aber  hat  die  Liquorvermehrung  wohl  nur  die  Bedeutung,  dag  ent- 
standene Vacuum  auszufüllen.  Die  genannten  Erscheinungen  bei  acuten 
und  chronischen  Hirnkrankheiten  können  wohl  bei  allen  psychischen 
Krankheitsformen  vorkommen;  und  deshalb  sind  die  Befunde  von  Fall  1, 
Erweiterung  der  Hirnhöhlen  mit  Verschmälerung  der  Windungen,  und 
von  Fall  4,  Ventrikelerweiterung  und  Piaoedein,  sowie  die  Piatrübungeo 
von  Fall  4,  5  und  9  in  keiner  Weise  charakteristisch  für  die  perio- 
dischen Psychosen.  Das  Vorkommen  von  Arteriosklerose  in  Fall  1,  2, 
8  und  9  kann  in  Ermangelung  näherer  Kenntnisse  vorläufig  nur 
registrirt  werden. 

Die  Krankengeschichten  der  folgenden  6  Beobachtungen  gebe  ich 
ausführlicher  wieder,  damit  der  Leser  sich  ein  Bild  von  dem  klinischen 
Verlaufe  machen  und  sich  ein  eigenes  Urtheil  darüber  bilden  kann,  ob 
die  Diagnose  „periodisches  Irresein"  zu  Recht  gestellt  wurde.  Bei  der 
in  allen  6  Fällen  angestellten  mikroskopischen  Untersuchung  wurde 
folgende  Technik  beobachtet:  Aus  dem  Hirne  wurden  gleich  nach  der 
Herausnahme  aus  der  Schädelkapsel  Stückchen  aus  der  Rinde,  und  zwar 
gewöhnlich  aus  dem  Paracentrallappen,  Stirnlappen  und  Hinterhaupts- 
lappen herausgeschnitten  und  in  lOproc.  Formol  aufgehoben.  Dann 
wurde  die  übliche  Hirnsection  vorgenommen  und  hierbei  wurden  die- 
jenigen Hirntheile,  die  ein  Interesse  boten,  gleichfalls  in  10  proc.  Formol 
eingelegt.  Vom  Rückenmarke  wurden  Scheiben  von  der  Cervical- 
ansch wellung,  von  der  Mitte  des  Brustmarkes  und  von  der  Lenden- 
anschwellung verarbeitet.  Bot  das  Hirn  Abnormitäten  der  Gestalt  oder 
wurden  Herde  im  Innern  vermuthet,  so  wurde  das  Hirn  in  toto  in 
10 proc.  Formol  gehärtet  und  dann  in  Scheiben  mit  frontaler  Schnitt- 
führung zerschnitten.  Die  zu  untersuchenden  Hirnstückchen  wurden 
nach  mindestens  7tägigem  Härten  in  10  proc.  Formol  für  einen  Tag  in 
messendem  Wasser  gewaschen  und  sodann  in  Celloidin  eingebettet 
Die  Celloidinschnitte  wurden  zum  Studium  der  Zellstructur  mit  Thiooin 
gefärbt.  Andere  Schnitte  wurden  mit  Alaunhämatoxylin  (zuweilen  mit 
nachfolgender  van  G i es on- Färbung)  behandelt.  Auf  Faserreicbthnm 
wurde  nach  Kulschitzki-Wolters  (nach  vorheriger  eintägiger  Chro- 
mirung  der  Schnitte  in  V2Proc-  Chromsäurelösung  bei  36°  Celsius)  ge- 
färbt. Schliesslich  wurden  noch  Schnitte  3  Tage  im  Brutofen  in 
Weigert's  Gliabeize  gebeizt  und  dann  nach  Weigert  gefärbt1).  Von 
jedem  Hirnstückchen  wurden  Schnitte    nach    sämmtlichen    angegebenen 

1)  Vergl.  Hoppe,  Zur  Technik  der  Weigert' sehen  Gliafärbung.  Neurolog. 
Centralbl.  1906.  No.  18. 
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Methoden  verarbeitet.    Die  Weigert' sehe  Gliafärbung  gelang  nicht   in 
allen  Fällen. 

Fall  lO. 

Sophie  0.,  1865  geboren,  von  Beruf  Gesellschafterin,  stammte  aus  ge- 
sander Familie.  Im  12.  Lebensjahre  machte  sie  Typhus  durch,  in  ihrem  Be- 
rufe leistete  sie  recht  wenig  und  wechselte  oft  die  Stellungen.  1890  erkrankte 
sie  geistig  zum  ersten  Male.  Sie  war  heiter  erregt,  ideenfluchtig,  unorientirt 
und  hatte  zahlreiche  Sinnestäuschungen  und  Wahnvorstellungen  expansiven 
Inhalts,  bisweilen  war  sie  auch  zornig,  gereizt  oder  erotisch.  Innerhalb  von 
9  Monaten  trat  allmählich  eine  Beruhigung  ein,  sie  wurde  klar  und  krankheits- 
einsichtig und  kam  nach  lx/4 jährigem  Anstaltsaufenthalte  als  „geheilt"  zur 
Entlassung.  Nachdem  sie  8  Jahre  keine  geistigen  Krankheitserscheinungen 
gezeigt  hatte,  wurde  sie  1899  plötzlich  erregt  und  zeigte  ein  ähnliches  Ver- 
halten wie  in  dem  ersten  Anfalle.  Die  hochgradige  Erregung  klang  nach 
ca.  8  Monaten  ab,  doch  blieb  Patientin  noch  über  2  Jahre  wechselnder,  reiz- 
barer Stimmung  und  zeigte  keine  Lust  zur  Beschäftigung.  Dann  aber  wurde 
sie  ziemlich  geordnet,  arbeitete  fleissig,  war  theilweise  krankheitseinsichtig  und 
wurde  nach  31/sjährigem  Anstaltsaufenthalte  im  Jahre  1903  als  „gebessert" 
entlassen.  3*/2  Jahre  blieb  sie  ausserhalb  der  Anstalt,  nach  Mittheilung  der 
Angehörigen  soll  sie  zeitweise  unmotivirt  still  und  gedrückter  Stimmung  ge- 
wesen sein.  Sie  war  „nervös",  konnte  keine  lauten  Geräusche  vertragen, 
ermüdete  sehr  schnell  in  Gesellschaft  und  bekam  dabei  Blutandrang  zum 
Kopfe.  Nach  einem  Ueber falle  durch  Landstreicher  auf  der  Strasse,  wobei  sie 
einen  sehr  grossen  Schreck  erlitten  hatte,  wurde  sie  im  November  1906  plötz- 
lich heftig  erregt  und  musste  deshalb  in  die  Anstalt  eingeliefert  werden.  Sie 
zeigte  das  Bild  der  manischen  Erregung,  war  heiter  verstimmt,  hochgradig 
ideenflüchtig  und  in  beständiger,  motorischer  Unruhe.  Infolge  dieses  Zu- 
standes  war  eine  Intelligenzprüfung  unmöglich,  ja  auoh  die  Körperunter- 
suchung ausserordentlich  erschwert.  Krankheitszeichen  für  eine  organische 
Affection  des  Nervensystems  wurden  nicht  bemerkt.  Anfang  Januar  1907 
stellte  sich  eine  fieberhafte  Lungenerkran kung  ein,  die  unter  stetigem  Abfall 
der  Körperkräfte  Anfang  Februar  zum  Tode  führte.  Die  hochgradige  manische 
Erregung  hielt  bis  zum  Eintritte  der  Agone  (2  Tage  vor  dem  Tode)  an. 

Die  Obduction  ergab  als  Todesursache  Lungentuberculose.  Es  bestand 
keine  Arteriosklerose.  Das  Hirngewicht  betrug  1250  g.  Die  Hirnhäute  waren 
spiegelnd  und  zart,  ohne  makroskopisch  sichtbare  pathologische  Verdickungen, 
die  Arachnoidea  war  leicht  ödematös.  Die  Hirngefässe  waren  überall  zart  und 
stark  mit  Blut  gefüllt.  Die  Hirnhöhlen  waren  etwas  erweitert.  In  den  Seiten  - 
Ventrikeln  fanden  sich  stellenweise  kleine  Ependymgranulationen,  im  3.  und 
4.  Ventrikel  waren  diese  zahlreicher  und  über  das  ganze  Ependym  verbreitet. 
Sonst  fand  sich  nichts  Pathologisches,  insbesondere  wurden  trotz  genauester 
Untersuchung  keine  alten  Hirnherde  oder  narbige  Stellen  aufgefunden,  auch 
wurde  keine  morphologische  Anomalie  im  makroskopischen  Hirnbau  oder  in 
der  Gefassanordnung  bemerkt. 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  44.    Heft  1.  23 
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Die  histologische  Untersuchung  ergab,  dass  die  Pia  leicht  verdickt  (etwa 
doppelt  so  stark  wie  die  normale  Pia)  war,  dazu  zeigte  sie  eine  Auflockeroog 
des  Gewebes.  Pie  Gefasse  der  Pia,  sowie  der  Rinde  und  des  Rückenmarkes 
waren  normal  und  stark  mit  Blut  gefüllt.  In  der  Pia  und  zwischen  der  Pia 
und  Hirnrinde  fanden  sich  stellenweise  kleine,  freie,  frische  Blutaastritte,  da- 
neben kamen  auch  als  Residuen  früherer  capillärer  Blutungen  vereinzelt 
Gruppen  von  Pigmentzellen  vor.  Die  Tangentialfasern  in  der  Hirnrinde  waren 
recht  spärlich,  sonst  aber  war  eine  besondere  Faserarmuth  in  den  untersuchten 
Hirnrindentheilen  nicht  auffallig.  Ganglienzellen  und  Glia  der  Hirnrinde  boten 
keinen  pathologischen  Befund.  In  dem  Rückenmarke  waren  keine  Faser- 
degenerationen vorhanden,  die  Pia  und  die  Glia  der  Randzone  erschien  um 
ein  Geringes  verdickt.  Sonst  war  nichts  Pathologisches  im  Centralnerven- 
system  nachweisbar,  insbesondere  fand  sich  auch  keine  abnorme  Anordnung 
der  Gewebselemente. 

Die  Anamnese  dieses  Falles  giebt  keine  sicheren  Anhaltspunkte 
für  die  Aetiologie  der  Erkrankung.  Der  Typhus  könnte  vielleicht  eine 
Schädigung  des  Gehirnes  hinterlassen  haben,  die  sich  auch  später  in 
geringer,  socialer  Leistungsfähigkeit  documentirto;  doch  das  wäre  nur 
eine  zu  unbestimmte  Vermuthung.  Die  erste  Attacke  verlief  wie  ein 
Schulfall  von  Manie  und  ging  in  Heilung  aus.  Das  erste  Recidiv  zeigte 
schon  einen  atypischen  Verlauf  und  hinterliess  eine  psychologische 
Minderwerthigkeit,  wahrscheinlich  auch  einen  Intelligenzdefect.  Für  den 
dritten  Ausfall  ist  die  Auslösung  durch  ein  psychisches  Trauma  inter- 
essant, der  Tod  trat  während  der  Höhe  der  manischen  Erregung  ein. 
Der  Obductionsbefund  lieferte  keine  Bestätigung  der  Pilcz 'sehen  Hypo- 
thesen, es  bestand  keine  Gehirnanomalie,  auch  waren  keine  alten  Hirn- 
herde  nachweisbar.  Wohl  aber  fanden  sich  anatomische  Zeichen  eines 
diffusen  Hirnleideus.  Die  Hyperämie  und  die  frischen  capillären 
Blutungen  sprechen  für  acute  Vorgänge.  Die  Vermehrung  des  Liquors 
in  dem  Arachnoidealgewebe  und  in  den  Ventrikeln  kann  teilweise  acuten 
Ursprungs  sein,  ist  aber  zum  grösseren  Theile  wohl  als  Ausfüllung  des 
durch  die  chronische  Hirnatrophie  vergrösser ten,  freien  Raumes  auf- 
zufassen. Chronischer  Entstehung  sind  sicher  die  Verdickung  der  Pia 
und  die  Ependymgranulationen.  In  gleicher  Weise  stellen  die  Pigment- 
ablagerungen und  der  theilweise  Schwund  der  Tangentialfasern  der 
Rinde  Ueberbleibsel  der  früheren  Erkrankungen  dar.  Ich  vermuthe, 
dass  die  chronischen  Hirnveränderungen  das  anatomische  Substrat  für 
die  beobachtete,  geistige  Minderwerthigkeit  sind,  ohne  natürlich  einen 
näheren  Zusammenbang  begründen  zu  können. 

Fall  11. 

Marie  J.,   geboren  1844,   Arbeiterwittwe.     Die  Mutter  der  Pat.  hatte  an 
einer  Geisteskrankheit   im  Pubertätsalter  gelitten.    Pat.  wurde  im  49.  Lebens* 
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jähre  plötzlich  hochgradig  erregt  und  musste  der  Irrenanstalt  zugeführt  werden. 
Die  Erregung  klang  nach  zweimonatiger  Dauer  ab,  worauf  Pat.  als  „geheilt" 
entlassen  wurde.  Nach  fast  11  jähriger  Pause  erkrankte  sie  geistig  im  Jahre 
1906  von  Neuem.  Sie  wurde  plötzlich  hochgradig  heiter  verstimmt,  ideen- 
flüchtig,  verwirrt  und  motorisch  unruhig.  In  der  Irrenanstalt  wurde  von 
Körperkrankheiten  eine  chronische  Nierenentzündung  und  ein  wohl  damit  zu- 
sammenhängendes Herzleiden  festgestellt.  Nervöse  Störungen  bestanden  nicht. 
Die  Erregung  hielt  in  ihrer  Höhe  ungefähr  6  Monate  an,  sodann  wurde  die 
Unruhe  im  Allgemeinen  etwas  geringer  und  zeigte  Schwankungen  in  ihrer 
Intensität.  Zu  Anfang  des  Jahres  1906  wurde  sie  ziemlich  ruhig,  beschäftigte 
sich  mit  einfacher  Arbeit,  blieb  jedoch  unorientirt.  Die  Eiweissmenge  im  Urin 
stieg  an,  Pat.  wurde  allmählich  recht  hinfällig  und  bettlägerig,  bis  sie  im  Früh- 
jahre 1906  unter  chronisch  urämischen  Erscheinungen  an  einer  Lungenent- 
zündung verstarb. 

Die  Obduotion  ergab  als  Todesursache  eine  pneumonische  Infiltration  des 
linken  Unterlappens,  ausserdem  bestand  beiderseits  hochgradige  Schrumpf- 
niere,  Dilatation.  Hypertrophie  und  Muskeleotartung  des  Herzens,  Kalk- 
einlageruogen  in  den  Mitralklappen  und  allgemeine  Arteriosklerose  höheren 
Grades.  Das  Hirngewicht  betrug  1270  g.  An  der  Pia  zeigten  sich  einige 
leichte  Trübungen  und  capilläre  frische  Blutungen.  Es  bestand  hochgradige, 
fleckige  Arteriosklerose  der  Hirngefässe.  Die  Hirnhöhlen  waren  stark  erweitert 
and  ihr  Ependym  war  fein  granulirt  besonders  in  den  Seitenventrikeln.  Sonst 
wurde  nichts  Pathologisches  am  Gehirne  und  Rückenmarke  beobachtet. 

Histologisch  fand  sich  eine  leichte  Verdickung  der  Pia.  In  der  Hirnrinde 
war  das  Gliagewebe  allgemein  stark  vermehrt,  der  Gliarandsaum  war  erheblich 
verbreitert,  in  den  peripheren  Theilen  der  Kinde  wie  in  der  Umgebung  der 
leicht  verdickten  Gefässe  waren  Spinnenzellen  und  Anhäufungen  von  Glia- 
zellen  zu  finden.  An  den  Ge fassen  war  zahlreiches  Pigment  vorhanden, 
üeberall  in  Pia,  an  den  Gefässen  und  in  der  Substanz  der  Hirnrinde  und  des 
Rückenmarks  waren  massenhaft  Gorpuscula  amylacea  verstreut.  Die  Ganglien- 
zellen enthielten  viel  Pigment,  zeigten  aber  sonst  keine  Degeneration.  Die 
Nervenfasern  in  der  Rinde,  namentlich  die  Tangentialfasern  schienen  ver- 
mindert. Im  Rückenmarke  war  eine  Armuth  des  Fasergehaltes  besonders  in 
den  hinteren  und  äusseren  Theilen  der  Seitenstränge  des  Halsmarkes  bemerk- 
bar.   Sonst  bestanden  keine  Abweichungen  von  der  Norm  im  Kückenmarke. 

In  der  bevorstehenden  Beobachtung  ergiebt  die  Anamnese  nur  erb- 
liehe Belastung,  aber  nichts,  was  auf  ein  Trauma  oder  eine  Hirnkrank- 
heit schliessen  lässt.  Complicirend  kommt  für  die  Deutung  der  patho- 
logisch-anatomischen  Hirnbefunde  in  Betracht,  dass  Pat.  an  chronischer 
Nierenschrumpfung  zuletzt  mit  chronischer  Urämie  und  an  hochgradiger 
Arteriosklerose  litt.  Positive  Hirnbefunde,  die  für  die  Pilcz 'sehen 
Anschauungen  sprechen,  sind  nicht  vorhanden.  Dagegen  finden  sich  als 
diffuse,  chronische  Veränderungen  stark  erweiterte  Ventrikel  mit 
graDulirten  Wandungen,    Trübungen    iu  der  Pia,    Ausfall    von   nervösen 
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Elementen  und  Gliawucherung,  wie  sie  die  Hirnatrophie  zu  begleiten 
pflegen.  Die  Bildung  von  Corpora  amylacea  dürfte  ebenso  wie  die 
Pigmentirung  der  Ganglienzellen  meistens  eine  einfache  Alterserscheürang 
sein,  wenn  sie  in  massigen  Grenzen  bleibt  In  diesem  Falle  aber  schien 
mir  in  Bezug  auf  Corpora  amylacea  die  physiologische  Grenze  über- 
schritten zu  sein.  Die  gefundenen,  anatomischen  Zeichen  sind  zum 
grossen  Theile  auf  den  Reiz  der  chronischen,  nephritischen  Intoxication 
zu  beziehen.  Leider  geben  die  Anamnese  und  die  Aufzeichnungen  über 
die  ersten  Anfälle  keinen  Aufschluss,  ob  schon  damals  eine  Nephritis 
bestand  —  der  pathologisch-anatomische  Befund  spricht  durchaus  nicht 
dagegen.  Nimmt  man  dies  an,  so  könnten  die  toxischen  Stoffwecbsel- 
producte  ursächlich  an  dem  Ausbrechen  der  Psychose  betheiligt  sein. 
In  wie  weit  an  der  Hirnatrophie  die  langdauernde  Geistesstörung,  die 
Arteriosklerose  oder  senile  Rückbildungs Vorgänge  —  zumal  bei  dem 
Ausbruche  der  Krankheit  in  so  fortgeschrittenem  Lebensalter  —  be- 
theiligt sind,  lässt  sich  nicht  abschätzen. 

Fall  1«. 

Wilhelmine  T.,  geboren  1858,  von  Beruf  Dienstmädchen.  Die  Mutter  der 
Pat.  war  schwermüthig.  Pat.  soll  im  17.  und  20.  Lebensjahre  je  einen  Krampf- 
anfall mit  Zungenbiss Verletzung  gehabt  haben,  die  seitdem  nicht  mehr  wieder- 
kehrten. Im  Herbste  1891  erkrankte  Pat.  an  einer  Depression  mit  Sinnes- 
täuschungen und  Wahnvorstellungen  traurigen  Inhalts;  der  Zustand  besserte 
sich,  ohne  dass  Anstaltsbehandlung  nothwendig  wurde.  Im  März  1892  wurde 
sie  wegen  einer  erneuten  Depression  in  die  psychiatrische  Klinik  zu  Königsberg 
eingeliefert.  Hier  sprang  Pat.  in  einem  Angstzustande  zum  Fenster  ein  Stock- 
werk hinab.  Im  Mai  wurde  sie  nach  der  Irrenanstalt  Kortau  überfährt.  Sie 
klagte  dauernd  über  Schmerzen  im  Rücken  und  in  den  unteren  Körperpartien 
und  Schwäche  in  den  Beinen,  die  sie  auf  den  Sprung  aus  dem  Fenster  zurück- 
führte. Anfang  1893  trat  eine  Besserung  der  Depression  ein,  sie  war  fleissig 
und  zufriedener  Stimmung.  Anfang  1894  wurde  sie  erneut  deprimirt,  jedoch 
nur  für  wenige  Monate,  dann  war  sie  wieder  heiter  und  arbeitsam.  Im  October 
1894  wurde  sie  als  „gebessert u  entlassen.  Sie  hatte  eine  Rente  erhalten 
namentlich  wegen  der  dauernden  Schmerzen  und  Schwäche  in  den  unteren 
Extremitäten.  Bis  zum  Jahre  1904  ging  sie  ihrem  Berufe  als  Dienstmädchen 
nach.  Ausser  einer  dauernd  leicht  gedrückten  Stimmung  waren  keine  psychischen 
Störungen  während  dieser  10  Jahre  vorhanden.  Ende  1904  erkrankte  sie 
wiederum  an  einer  Depression  mit  Sinnestäuschungen,  Angstanfallen,  hypo- 
chondrischen und  Versündigungs Vorstellungen.  Die  melancholische  Stimmungs- 
lage war  von  einer  wechselnd  schweren  Hemmung  begleitet.  Eine  bemerkbare 
Intelligenzabschwächung  bestand  nicht.  Die  körperliche  Untersuchung  ergab 
ausser  einer  leichten  Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  Zittern  der  Zunge  keinen 
krankhaften  Befund.     Dieser  Anfall  von  Geistesstörung  besserte  sioh  gegen 
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Ende  des  Jahres  1905.  Im  Januar  1906  wurde  sie  wieder  traurig  verstimmt 
und  gehemmt.  Ende  dieses  Monats  erfolgte  der  Tod  duroh  Lungen  tuber culose. 

Die  Obduotion  bestätigte  die  klinische  Todesursache.  Ausser  der  hoch- 
gradigen Lungentubercalose  fand  sich  Arteriosklerose  leichteren  Grades.  Am 
Gehirn,  dessen  Gewicht  1200  g  betrug,  liess  sich  nichts  Pathologisches  nach- 
weisen. Die  Hirnhäute  waren  stark  blutreich,  zart  und  ohne  Verdickungen. 
Es  bestanden  keine  Ventrikelerweiterungen.  Am  Rückenmark  fiel  in  der  Lenden- 
gegend eine  starke  Verdickung  der  Haute  auf.  Dura,  Pia  und  die  ausgetretenen, 
dem  Rückenmark  parallel  laufenden  Nervenwurzeln  waren  unter  sich  verwachsen 
und  bildeten  gewissermaassen  eine  sulzige  Masse  von  erhöhter  Consistenz. 
Auch  mit  dem  Rückenmark  selbst  war  die  Pia  in  dieser  Gegend  ziemlich  stark 
adhärent.  In  die  Rückenmarkspia  waren  zahlreiche  Osteoidplättchen  einge- 
lagert. Die  Rückenmarkshäute  der  Hals-  und  Brustgegend  wiesen  keine  Ver- 
dickungen oder  Verklebungen  auf. 

Mikroskopisch  zeigten  sich  die  Ganglienzellen  stark  pigmentreich,  waren 
aber  sonst  ohne  pathologische  Abweichungen.  Der  Faserreiohthum  der  Rinde 
und  des  Rückenmarks  war  nicht  vermindert,  insbesondere  waren  keine  Degene- 
rationen im  Rückenmark  nachweisbar.  Der  Gliarandsaum  der  Rinde  schien  an 
einzelnen  Stellen  verdickt,  jedoch  nur  in  geringem  Grade.  Die  Hirnhäute 
zeigten  nichts  Pathologisches.  Die  kleineren  Blutgefässe  waren  nicht  wesent- 
lich verdickt.  In  den  peripheren  Theilen  der  Hirnrinde  sowie  überall  im 
Rückenmark  waren  zahlreiche  Corpuscula  amylacea  zu  finden.  Die  Lenden- 
gegend des  Rückenmarks  zeigte  eine  erhebliche  Piaverdickung  mit  dicken, 
kernarmen  Bindegewebszügen.  Diesen  Piaverdickungen  entsprechend  war  das 
periphere  Gliagewebe  unregelmässig,  jedoch  nur  in  massigem  Grade  gewuchert. 
Das  übrige  Rückenmark  war  ohne  pathologischen  Befund. 

Anamnestisch  sind  hier  erbliche  Belastung  und  zwei  Krampfanfälle 
im  Pubertätsalter  festgestellt.    Bezüglich  der  Diagnose  glaube  ich  sicher, 
das*  es  sich    um  eine    periodische  Melancholie  gehandelt  hat.     Für  die 
beobachteten  Hemmungszustande   kommt  Katatonie  wohl   deshalb  nicht 
in  Frage,    weil    keinerlei   negativistische,    kataleptische  oder  stereotype 
Erscheinungen  beobachtet  wurden  und  auch  die  Intelligenz  anscheinend 
intact  blieb.    Nach  Ausbruch  der  Psychose  zog  sie  sich  im  zweiten  An- 
falle ein  Trauma  durch  Sprung  aus  dem  Fenster  zu,  das  von  Schmerzen 
und  Schwäche    in    den  Beinen    gefolgt  war;    dazu   finden  sich    bei  der 
Section  in  der  Lendengegend  die  Residuen  einer  alten,  unter  Schwarten- 
bildung verheilten  Meningitis   des  Lendenmarks.     Es    liegt   sehr   nahe, 
diese  Rückenmarksaffection  als  Folge  des  erwähnten  Traumas  zu  deuten. 
Dafür  sprechen  auch  die  Beschwerden  in  den  unteren  Extremitäten,  die 
xu  Lebzeiten  von  den  Aerzten  der  Anstalt  Kortau  als  hysterische  Klag- 
samkeit  aufgefasst  wurden.     Vielleicht   Hesse   sich    auch  die  Erhöhung 
der  Reflexe   damit  in  Verbindung  bringen.     Sonst  war  der  anatomische 
Befund    des  Centralnervensystems  negativ.     Höchstens  könnte  der  Blut- 
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reichthum  der  Meningen  als  ein  Begleitsymptom  der  zur  Zeit  des  Todes 
exacerbirten  Gehirnkrankheit  gedeutet  werden.  Anatomische  Defect- 
erscheinungen  waren  nicht  vorhanden;  die  Corpora  amylacea  und  den 
Pigmentreichthum  der  Ganglienzellen  fasse  ich  als  Zeichen  des  be- 
ginnenden Seniums  auf  und  möchte  hierauf  wie  auf  die  geringfügigen 
Gl ia verdickungen  kein  Gewicht  legen.  Bei  der  Annahme,  dass  die 
Rückenmarksmeningitis  erst  nach  Beginn  der  Geisteskrankheit  trauma- 
tisch entstand,  bestätigt  der  Fall  die  Pilcz'sche  Anschauung  von  der 
ätiologischen  Bedeutung  von  Narben  im  Centralnervensystem  nicht.  Je- 
doch besteht  noch  die  allerdings  unwahrscheinlichere  Möglichkeit,  dass 
die  locale  Meningitis  nicht  traumatischen  Ursprungs,  sondern  viel  älteren 
Datums  war  und  vielleicht  mit  den  in  der  Jugend  beobachteten  Krampf- 
anfällen zusammenhing.  Bei  dieser  wohl  etwas  gesuchten  Deutung 
könnte  man  Narbe  und  Psychose  ursächlich  in  Zusammenhang  bringen. 

Fall  13. 

Ernst  L.,  geboren  1873,  von  Beruf  landwirtschaftlicher  Arbeiter,  stammte 
aus  gesunder  Familie  und  hatte  sich  normal  entwickelt.  Im  16.  Lebensjahre 
erkrankte  er  plötzlich  geistig  angeblich  nach  einer  Ohrfeige,  die  er  von  seinem 
Arbeitgeber  erhielt.  Er  irrte  in  der  Nacht  nach  diesem  Trauma  umher  und 
war  hochgradig  tobsüchtig,  als  er  am  nächsten  Tage  nach  Hause  kam.  Auch 
soll  er  über  heftige  Kopfschmerzen  geklagt  haben.  Nach  6  Wochen  beruhigte 
er  sich,  wurde  jedoch  apathisch.  Mit  1  bis  iy2 jährigen  Zwischenpausen  traten 
mehrfach  erneute  Erregungsanfalle  auf.  In  den  Intervallen  war  er  theils 
arbeitsam  und  geistig  frei,  theils  unlustig,  trage  und  geistig  gehemmt.  Im 
22.  Lebensjahre  wurde  er  im  Anschluss  an  einen  Holzdiebstahl,  weswegen  er 
gerichtlich  verfolgt  werden  sollte,  völlig  stumpf  und  theilnahmslos,  so  dass  er 
der  Anstalt  zugeführt  werden  musste  (1896).  Die  Körperuntersuchung  ergab 
ausser  einem  Strabismus  convergens  des  rechten  Auges  keine  Krankheitszeicben 
von  Seiten  des  Nervensystems  oder  der  Körperorgane.  Er  war  gehemmt  und 
deprimirt,  dabei  von  einer  gewissen  motorischen  Unruhe,  sprach  leise  vor  sich 
hin  und  schlief  nicht.  Nach  wenigen  Tagen  wurde  er  klar  und  ruhig  und  war 
ein  fleissiger,  bescheidener,  freundlicher  Arbeiter.  14  Tage  später  fing  er 
wieder  an  unruhig  zu  werden,  ging  mit  lächelndem  Gesicht  viel  umher,  sprach 
vor  sich  hin,  gab  aber  keine  Antwort  und  erschien  benommen.  In  seinen  Be- 
wegungen war  er  trotz  seiner  Unruhe  langsam  und  zögernd.  Nach  14  Tagen 
wurde  er  ruhiger,  blieb  benommen,  arbeitete  aber  fleissig.  In  der  Folgezeit 
wechselte  oft  das  Zustandsbild  in  Zeiträumen  von  otwa  2  Wochen  bis  mehreren 
Monaten,  theils  war  er  stuporös,  theils  deprimirt  und  rathlos,  theils  aber  aoeh 
motorisch  unruhig,  zornig,  schrie,  sang  und  griff  seine  Umgebung  thätlich  an. 
Das  Krankheitsbild  hatte  das  Eigentümliche,  dass  meistens  Mischzustande 
von  Stupor  mit  Depression,  Stupor  mit  motorischer,  gewissermaassen  „lang- 
samer" Unruhe,   Depression  mit  Unruhe   oder  Stupor  mit  Depression  und  mit 
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Unruhe  vorhanden  waren.  Auch  heitere  Stimmung  wurde  vorübergehend  be- 
merkt, trat  im  Allgemeinen  jedoch  selten  auf.  Zeitweise  erinnerte  sein  Ver- 
halten und  seine  Körpers tellungen  sehr  an  Katatonie.  Es  kamen  auch  Zeiten 
vor,  in  denen  er  anscheinend  völlig  geistig  klar  und  ohne  Krankheitszeichen 
war.  Allmählich  wurde  eine  Abschwachung  der  Intelligenz  immer  deutlicher. 
Nach  9jährigem  An  staltsau  (enthalte  verstarb  er  im  Jahre  1905  an  Lungen- 
tnbercalose. 

Die  Obdaction  bestätigte  die  klinische  Todesursache.  Das  Hirngewicht 
betrag  1356  g.  Die  Pia  wies  leichte  Trübungen  auf  und  war  stellenweise  der 
Dura  adbärent.  An  der  Gehirnbasis  rechts  in  der  Gegend  des  Vordertbeils  des 
Gjtus  Hippocampi    bis  zur  111.  Stirnwindung   fand  sich  eine  grosse,    länglich 


Figur  1. 

linsenförmige  Cyste  mit  klarem,  gelblichem,  dünnflüssigem  Inhalt,  deren  zarte 
Wandungen  Piagewebe  bildete.  Das  Gehirn  war  an  der  entsprechenden  Stelle 
verbildet  und  muldenartig  vertieft.  Der  Gyrus  Hippocampi  fehlte  völlig,  der 
Schläfenlappen  erschien  lateral,  die  Brücke  medial  und  die  rechte  Kleinhirn- 
hälfte nach  hinten  verschoben.  Die  Hirnoberfläche  am  Grunde  der  Cyste  war 
glatt  und  zeigte  zahlreiche  grössere  und  kleinere  Gefässe.  Die  der  Cyste  lateral 


360  Dr.  Fritz  Hoppe, 

anliegende  Fläche  des  verdrängten  Temporal  lappens,  die  von  dem  Grande  steil 
anstieg,  zeigte  5  vom  Boden  ausstrahlende  flache  Ojri.  Die  Abbildung  Fig.  1 
lässt  die  Cyste  selbst  nicht  mehr  erkennen,  da  deren  dünne,  klare  Wandung 
bei  leiser  Berührung  barst  und  den  Inhalt  ausströmen  Hess,  jedoch  geht  ihre 
Lage  aus  der  Form  des  Gehirns  hervor.  Der  Rand  der  Cyste  setzte  sich  deut- 
lich von  der  übrigen  Pia  als  weissliche,  spinn  weben  ahn  liehe  Trübung  ab. 
Beim  Durchschneiden  (nach  Formelfixation}  liess  die  Pia  am  Cystenrand  einen 
härteren  Widerstand  fühlen.  Die  Hirnrinde  zeigte  auf  dem  Durchschnitt  in  der 
Umgebung  der  Cyste,  abgesehen  von  der  abnormen  Gestaltung,  dasselbe  Aus- 
sehen wie  an  anderen  Hirntbeilen,  insbesondere  war  sie  nicht  verschmälert. 
Der  Schädel  zeigte  eine  erhebliche  Form  Veränderung,  die  der  Hirnverbildung 
entsprach,  indem  die  rechte,  mittlere  Schädelgrube  vergrössert  und  der  Schädel 
hier   nach    aussen    etwas    vorgebnehtet  war,    wie   es   ans   der  Abbildung  der 


Figur  2. 

Schädelbasis', Fig.  2  hervorgeht.  Die  Hirnhohlen  waren  leicht  erweitert  und 
zeigten  an  einzelnen  Stellen  feine  Ependymgranulationen.  Sonst  fanden  sich 
am  Central  nerven  System  keine  Abweichungen  von  der  Norm. 
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Mikroskopisch  erwies  sich  die  Pia  ziemlich  stark  verdickt,  das  faserige 
Gewebe  war  im  Allgemeinen  kernarm.  In  der  Umgebung  der  Cyste  war  die 
Verdickung  besonders  stark  mit  hahnenkammartiger  Faserang.  Die  dem  Gehirn 
anliegende  Cystenwand  war  nur  aus  der  leicht  verdickten  Pia  gebildet,  die 
stark  vaskularisirt  war.  Die  gegenüberliegende  Cystenwand  ging  von  der  Pia- 
Terdickung  des  Cystenrandes  aus  und  bestand  auch  aus  pialem  Gewebe.  Sie 
war  an  den  schwächsten  Stellen  etwa  von  der  doppelten  Stärke  der  normalen 
Pia,  stellenweise  war  sie  aber  bis  um  das  Dreifache  dicker.  Das  Gewebe  war 
sehr  kernarm,  nur  an  vereinzelten  Stellen  fanden  sich  kleine  Haufen  von  Rund- 
zellen. Der  Gliarandsaum  war  überall  entschieden  verdickt,  wenn  adeh  nicht 
in  sehr  hohem  Grade.  Zwischen  Pia  und  Rinde,  sowie  in  den  peripheren 
Theilen  der  Rinde  und  auch  im  Rückenmark  waren  sehr  zahlreiche  Corpora 
amylacea  verstreut,  die  stellenweise  dichte  Haufen  bildeten.  Die  Ganglienzellen 
and  Blutgefässe  waren  normal.  Der  Faserreichthum  war  nicht  merklich  ver- 
ringert, es  bestanden  keine  Rückenmarksdegenerationen.  Der  Hirnbau  unter 
der  Cyste  zeigte  normale  Verhältnisse.  Auch  sonst  waren  keine  weiteren  histo- 
logischen Abweichungen  von  der  Norm  zu  finden. 

Die  Krankengeschichte  ergiebt  wohl  zweifellos,  dass  es  sich  um 
eine  in  periodischen  Schüben  verlaufene  Erkrankung  handelt.  Jedoch 
zeigt  der  klinische  Verlauf  zahlreiche  Abweichungen  von  den  typischen, 
periodischen  Zustandsbildern  und  deutliche  Anklänge  an  Katatonie. 
Hierher  gehört  der  regellose  Wechsel  der  psychischen  Störungen,  das 
Fehlen  von  heiterer  Verstimmung  und  Ideenflucht  bei  der  Erregung,  die 
Benommenheit,  die  Interesselosigkeit,  die  eigen thümlichen  Körper- 
haltungen und  schliesslich  auch  die  Verblödung.  Es  besteht  eine  ge- 
wisse Aehnlichkeit  mit  dem  oben  erwähnten  Bonhoeffer'schen  Falle. 
Der  anatomische  Befand  ist  äusserst  interessant;  es  findet  sich  eine 
grosse  Piacyste.  Solche  Cysten  des  pialen  odef  arachnoidealen  Gewebes 
können  verschiedener  Entstehungsart  sein.  In  manchen  Fällen  können 
sie  als  die  Ausfüllung  eines  Vacuums  betrachtet  werden,  das  durch  an- 
geborenes oder  erworbenes  Fehlen  von  Hirntheilen  z.  B.  bei  Poren- 
eephalie  oder  bei  localer  Hirnschrumpfung  nach  Erweichungen  u.  dergl. 
bedingt  ist.  Dann  ist  die  Hirndeformität  das  Primäre  und  die  Piacyste 
das  Secundäre.  In  anderen  Fällen  kommen  auf  Grund  angeborener, 
abnormer  Anlage  oder  durch  entzündliche  Verklebung  von  Arachnoideal- 
maschen  Cysten  vor,  die  sich  unter  steigendem  Innendrucke  langsam  ver- 
größern und  dabei  das  Gehirn  seeundär  nach  Innen  einbuchten  können. 
Tritt  ein  solches  Cystenwachsthum  im  Kindesalter  auf,  während  sich 
Schädel  und  Gehirn  im  Wachsthum  befinden,  dann  dürfte  dadurch  eine 
Beeinflussung  der  Form  des  Schädels  und  des  Gehirns  eintreten.  Nach 
der  vollendeten  Schädel-  und  Hirnausbildung    dagegen    wäre   eine  Ver- 
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grösserung  solcher  Cysten  nur  durch  Zusammendrückung  der  Hirn- 
substanz oder  durch  locale  Atrophie  von  Hirn  oder  Schädel  möglich. 
Es  sei  bemerkt,  dass  Cysten  oftmals  anscheinend  ohne  jede  Beeinträch- 
tigung der  Hirnfunction  und  ohne  Verursachung  von  Herderscheinungen 
bestehen  können.  In  unserem  Falle  durfte  die  erste  Möglichkeit,  dass 
die  Cyste  nur  die  Ausfüllung  eines  Hirndefectes  sei,  völlig  auszuschliesseo 
sein.  Vielmehr  ist  aus  der  erheblichen  Schädelmissbildung  und  aus  der 
Hirndeformität  darauf  zu  seh  Hessen,  dass  die  Verdrängungserscheinungen 
durch  die  wachsende  Cyste  schon  in  frühester  Kindheit  begannen.  Dan 
es  sich  beim  Gehirn  um  eine  Wachsthumsanomalie  und  nicht  etwa  am 
eine  locale  Atrophie  des  rechten  unteren  Schläfenlappens  handelt,  wird 
bewiesen  durch  die  Neubildung  von  völlig  atypischen  Windungen  bei 
durchaus  wohl  proportionirtem  Bau  der  Rinde,  welche  der  Cyste  un- 
mittelbar anlag.  Des  Weiteren  spricht  dafür  das  Fehlen  von  Faser- 
degeneration. Die  rundliche  Form  der  Cyste  tbut  kund,  dass  der 
Innendruck  stärker  war  als  der  Druck  der  Umgebung;  denn  bei  gleichem 
oder  geringerem  Innendrucke  wäre  zu  erwarten  gewesen,  dass  die  Cyste 
mit  ihren  Wandungen  den  Nischen  und  Winkeln,  die  das  Gehirn  gerade 
an  der  fraglichen  Stelle  bildet,  gefolgt  wäre.  Ueber  die  Entstehung 
der  Cysto  lässt  sich  bei  den  dürftigen  anamnestischen  Angaben  nichts 
Sicheres  sagen;  sie  kann  ebenso  gut  congenitalen  wie  entzündlichen 
Ursprungs  sein.  Bezüglich  der  Beziehung  der  Cyste  zu  der  periodisch 
verlaufenen  Geisteskrankheit  glaube  ich,  dass  der  Fall  einen  positiven 
Beitrag  für  die  Pilcz'sche  Hypothese  bildet.  Der  ganze  Verlauf  nnd 
der  Ausgang  in  Verblödung  spricht  dafür.  Zwar  handelt  es  sich  um 
keine  Narbe  des  Gehirns  selbst,  doch  wird  der  Reiz  durch  den  chronisch 
wirkenden  Druck  von  Aussen  her  wohl  dieselbe  Wirkung  hervorbringen 
können,  wie  ein  im  Hirne  selbst  gelegener  Herd.  Das  Trauma  durch 
die  Ohrfeige,  das  dem  Krankheitsausbruche  unmittelbar  vorausgeht, 
kann  meines  Erachtens  höchstens  eine  auslösende  Wirkung  gehabt 
haben,  indem  die  starke  Erschütterung  der  Cyste  eine  ßlutfluxion  und 
eine  Drucksteigerung  des  Inhaltes  und  somit  eine  Erhöhung  des  Reizes 
bewirkte.  Was  die  sonst  noch  beobachteten  anatomischen  Veränderungen 
des  Gehirnes,  die  Piaverdickung,  die  Ventrikel  er  Weiterung  und  die 
Ependymitis  granularis  betrifft,  so  dürften  sie  nur  die  Zeichen  dafür 
sein,  dass  ein  chronischer  Krankheitszustand  das  Hirn  lange  Zeit  schädigte. 
Es  wäre  vielleicht  möglich,  dass  die  hochgradige  Piatrübnng  in  der 
Umgebung  der  Cyste  theilweise  das  Residuum  eines  lange  Jahre  zurück- 
liegenden meningitischen  Processes  ist,  an  den  sich  das  Cystenwachsthum 
anschloss. 
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Fall  14. 

Ella  P.,  geboren  1888,  ohne  Beruf.  Ueber  Hereditat  ist  nichts  zu  er- 
fahren, da  die  Eltern  früh  versterben.  Pat.  hat  in  der  Schule  schwer  gelernt. 
Seit  dem  dritten  Lebensjahre  begann  sich  eine  Kyphoskoliose  auszubilden.  In 
ihrem  16.  Lebensjahre  fing  sie  an,  sich  ungezogen  zu  führen  und  lief  den 
Pflegeeltern  fort.  Am  14.  Januar  1905  wurde  sie  als  geisteskrank  der  psychia- 
trischen Klinik  zu  Königsberg  eingeliefert.  In  einer  späteren,  ruhigen  Zeit  gab 
Pat.  selbst  an,  dass  die  Geisteskrankheit  mit  Uebelkeit  und  Erbrechen  be- 
gonnen hätte.  Die  körperliche  Untersuchung  ergab  ausser  einer  hochgradigen 
Kyphoskoliose  nur  gesteigerte  Kniesehnenreflexe.  Pat.  zeigte  ein  ausgesprochen 
manisches  Krankheitsbild.  Sie  war  heiter,  lustig,  zu  Scherzen  aufgelegt,  ideen- 
flächtig,  hallucinirte,  zeigte  lebhaften  Bewegungsdrang  und  war  dabei  etwas 
läppisch  und  zerfahren.  Die  Intelligenzprüfung  zeigte  einen  leichten  Grad 
von  Schwachsinn.  Nach  neuntägiger  Dauer  des  manischen  Zustandes  wurde 
sie  in  wenigen  Tagen  ruhig,  geordnet,  krankheitseinsiohtig  und  beschäftigte 
sich  fleissig.  Am  13.  Februar  1905  wurde  sie  als  geheilt  entlassen  und  in  ein 
Krüppelheim  in  Pflege  gegeben.  Hier  begann  sie  sohon  am  nächsten  Tage  un- 
ruhig, schnippisch  und  zanksüchtig  zu  werden,  schlief  schlecht  und  musste 
wegen  der  sich  hochgradig  steigernden  Erregung  bereits  am  20.  Februar  in 
die  Klinik  zurückgebracht  werden.  Hier  zeigte  sie  wieder  das  typische  Bild 
der  Manie,  am  4.  März  wurde  sie  in  wenigen  Tagen  rahig,  zeigte  aber  keine 
Neigung  sich  zn  beschäftigen.  Am  18.  März  wurde  sie  erneut  unruhig,  zeigte 
congestive  Rothe  des  Gesichtes,  wälzte  sich  zeitweise  am  Erdboden  umher  und 
klagte  über  Uebelkeit;  sie  schlief  schlecht,  tanzte  umher,  sprach  aber  wenig, 
lächelte  vor  sich  hin  und  schien  zu  halluciniren.  In  den  folgenden  Tagen  war 
ihre  Unruhe  von  wechselnder  Höhe,  sie  lachte  und  sang  zeitweise  laut,  war 
auch  einmal  unsauber  in  ihren  Ausleerungen.  Am  27.  März  1905  wurde  sie 
nach  der  Irrenanstalt  Alienberg  als  ungeheilt  überführt.  Die  Körperunter- 
suchung ergab  ausser  einer  allgemeinen  Steigerung  der  Reflexe  keinen  patho- 
logischen Befund  von  Seiten  des  Centralnervensystems,  insbesondere  keine 
Sensibilitäts-  und  keine  Motilitätsstörungen.  Die  Pat.  war  motorisch  sehr  un- 
ruhig, war  abwechselnd  heiter,  sang  und  scherzte,  oder  war  zornig  und 
aggressiv  oder  fing  an  unmotivirt  zu  weinen  und  zu  schluchzen.  Im  Allge- 
meinen herrschte  die  heitere  Stimmungslage  vor.  Bei  ihrem  Verhalten  machte 
sie  zeitweise  einen  stark  benommenen,  unorientirten  Eindruck.  Am  29.  März 
begann  die  Erregung  schnell  abzuklingen,  am  31.  März  war  sie  ruhig  und  ge- 
ordnet Krampfanfälle  sind  nie  beobachtet  worden.  Seitdem  hat  Pat.  keine 
geistigen  Krankheitszeichen  mehr  geboten.  Sie  war  freundlich,  willig  und 
fleissig  zu  jeder  Beschäftigung,  gab  geordnete  Auskunft  und  besass  völlige 
Krankheitseinsicht.  Am  4.  September  1905  wurde  sie  zu  einer  Lehrerfamilie 
in  Familienpflege  gegeben.  Dort  fing  sie  an  körperlich  zu  kränkeln,  wie  sie 
auch  während  ihres  zweimaligen  Aufenthaltes  in  der  Königsberger  psychiatri- 
schen Klinik  und  auch  in  Alienberg  öfters  an  Angina  und  Bronchialkatarrh 
gelitten  hatte.    Am  2.  October  verstarb  sie  plötzlich. 
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Die  in  Alienberg ausgeführte  Obduction  konnte  eine  sichere  Todesursache 
nicht  feststellen.  Beide  Herzkammern  waren  dilatirt,  beiderseits  bestand  ein 
massiges  Lungenödem,  rechts  waren  alte,  feste  Brustfell  seh  warten.  Der  Hagen 
war  stark  mit  Speisebrei  gefüllt,  in  der  Darm  Schleimhaut  fanden  sich  ver- 
einzelte kleine  frische  Blutungen.  Die  Schädelknochen  waren  dünn,  ohne  Ad- 
häsionen mit  der  Dura.  Rechts  etwa  in  der  Gegend  über  den  oberen  Tbeilen 
der  Gyri  anterior  und  posterior  und  den  hinteren  Theilen  der  beiden  ersten 
Gyn  frontales  zeigte  das  Schädeldach  innen  eine  glatte,  rundliche,  ca.  5  mm 
tiefe,  muldenartige  Ausbuchtung  nach  aussen,  der  anf  der  Aussenseite  ein 
leichter  Buckel  des  Schädeldaches  entsprach.  Der  Schädelknooben  war  hier 
besonders  dünn  und  durchsichtig.  Die  Dura  war  normal.  Die  Pia  war  allge- 
mein getrübt,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Gefässe  und  zeigte  vereinzelte, 
frische,  capilläre  Blntungen.  Unter  der  beschriebenen  Schädelausbuchtuog  be- 
fand sich  eine  grosse,  linsenförmige,  etwas  in  der  Sagittalrichtung  eliptisch 
verzogene  Cyste  mit  klaren,  durchsichtigen  Wänden,  die  anscheinend  ans  Pii- 
gewebe  bestanden.  Die  Cyste  war  in  der  Mitte  durch  eine  dünne,  frontal« 
Scheidewand  getheilt.  Die  zarten  Wände  barsten  bei  der  Herausnahme  des 
Gehirns  nnd  Hessen  eine  klare,  leicht  gelbliche,  dünne  Flüssigkeit  auslaufen. 
Die  Pia  war  in  der  Umgebung  der  Cyste  besonders  vordiokt.  Unter  dem  Boden 
der  Cyste  verliefen  zahlreiche  Gefässe.  Die  Gehirn  Oberfläche  war  entsprechend 
muldenartig  vertieft,  zeigte  aber  deutliche,  wenn  auch  abgeflachte  Gyri  und 
Sulci,  wie  es  aus  der  Abbildung  Fig.  3  hervorgeht.     Durchschnitte  darch  die 


Figur  3.  Rechte  Grossbirnhälfte  von  oben  gesehen. 
Hirnsubstanz  (nach  Formolfisation)  Hessen  erkennen,  dass  die  Form  zwar  ver- 
bildet war,  dass  jedoch  die  unter  der  Cyste  liegende  Rinde  keineswegs  atro- 
phisch war,  vielmehr  dasselbe  Aussehen  wie  an  anderen  Hirnlheilen  hatte. 
Sonst  fanden  sich  im  Gehirn  sowie  in  dem  Rückenmarke,  das  in  einer  stark 
kyphoskolioti sehen  Wirbelsäule  gelegen  war,  keine  sichtbaren,  pathologischer 
Abweichungen.    Das  Gehirngewicht  betrug  1350  g. 

Mikroskopisch    zeigte  die  Pia  allgemein  eine  erhebliche  Verdickung,  fast 
überall  war  eine  deutliche  Schichtung  zu  bemerken.    Die  dem  Hirn  anliegende 
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Piiscbicht  bestand  aas  kernarruem,  faserigem  Gewebe,  ihr  folgte  sich  scharf 
absetzend  eine  Schicht,  die  einen  grösseren  Reichthnm  an  Kernen  hatte,  ein 
mehr  welliges  Gefüge  zeigte  und  sich  dnnheler  färbte;  Fig.  4  giebt  eine  solche 


Gehirn  Substanz 


Stelle  wieder.  Ad  einigen  Gegenden  war  die  Schichtung  mehrfach :  zwischen 
den  Schichten  waren  vereinzelt  kleine  Spalten  und  Hohlräume  zn  bemerken. 
Die  Pia  zeigte  unregelmässige,  kleine  Erhebungen  und  eine  ungleich  massige 
Infiltration  mit  verschiedenartigen  Zellen ;  theilweise  waren  diese  leukocytärcr 
Katar,  theilweise  epitheloide,  grosskernige  Zellen,  die  zu  kleinen  Haufen  zu- 
sammengeballt lagen.  Riesenzellen  wurden  nicht  gefunden.  An  seltenen 
Stellen  lag  körniges  Pigment.  In  der  Umgebung  der  Cyste  war  die  Pia  Ver- 
dickung besonders  stark.  Die  Cyste  selbst  bestand  ans  pialem  Gewebe,  die 
dem  Hirne  anliegende  Wand  war  mit  zahlreichen,  grossen  und  kleinen  Ge- 
lassen durchzogen.  Die  periphere  Cystenwand  war  von  der  3— 10 fachen 
Stärke  der  normalen   Pia;  ihr  Gewebe   bestand    aus  kernarmen    Fasern,    die 
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beiderseits  durch  eine  doppelte  Zelllage  begrenzt  waren.  Die  starke  Pia- 
Verdickung  in  der  Nähe  der  Cyste  hatte  mehrfach  Spalten  and  Hohlräume,  die 
eine  homogen  sich  färbende  Masse  einschlössen.  Die  Glia  zeigte  im  Allge- 
meinen normale  Stärke,  nur  an  vereinzelten  Stellen  erschien  sie  leicht  verdickt. 
Gefässe  und  Ganglienzellen  zeigten  keine  pathologischen  Abweichungen,  auch 
der  Faserreichthum  in  Rinde  wie  Rückenmark  war  nicht  vermindert.  Der 
Hirnbau  unter  der  Cyste  war  normal.  Das  Rückenmark  war  durch  die  hoch- 
gradig verkrümmte  Wirbelsäule  verbildet,  die  Querschnitte  erschienen  wie 
durch  Quetschung  seitlich  verzogen,  der  Form  des  Rücken markkanals  ent- 
sprechend von  wechselnder  Gestalt.  Die  Pia  war  stark  verdickt,  die  Stärke 
der  Verdickung  war  in  den  verschiedenen  Rückenmarkshöhen  ungleich  massig, 
an  besonders  verdiokten  Stellen  fand  sich  auch  eine  leichte  Wucherung  des 
peripheren  Gliagewebes.  Es  bestanden  keine  Faserdegenerationen.  Sonst  war 
der  Bau  des  Centralnervensystems  normal. 

Der  Fall  14  zeigt  in  anatomischer  Beziehung  mit  dem  vorher- 
gehenden eine  weitgehende  Aehnlichkeit.  Anamnestisch  kommt  in 
früher  Kindheit  eine  Rnochenerkrankung  der  Wirbelsäule  in  Betracht, 
die  wahrscheinlich  tuberculöser  Natur  war.  Da  sich  auch  an  der  Lunge 
Zeichen  einer  verheilten  Lungentuberculose  fanden,  ist  es  leicht  möglich, 
dass  die  unregelmässigen  Piaverdickungen  des  Gehirnes  und  Rücken- 
markes durch  tuberculös  meningitische  Processe  bedingt  waren.  Das 
mikroskopische  Aussehen  der  Piaverdickung  lässt  sogar  noch  einen 
weiteren  Schluss  ziehen,  dass  nämlich  zu  verschiedenen  Zeiten  menin- 
gitische Schübe  aufgetreten  sind,  die  jene  eigenthümliche  Schichtung 
bedingten.  Die  dem  Gehirn  anliegenden  blassen,  kernarmen  Gewebs- 
lagen  dürften  aus  älteren,  entzündlichen  Reizungen  hervorgegangen 
sein,  während  die  sich  lebhafter  färbenden,  kernreicheren,  peripher  ge- 
legenen Piaverdickungen  Residuen  von  Exsudationen  jüngeren  Datums 
sind.  Der  klinische  Verlauf  der  Geistesstörung  war  zu  Anfang  der 
einer  reinen  Manie.  Zum  Schlüsse  jedoch  war  das  Krankheitsbild  ge- 
trübt durch  die  erhebliche  Benommenheit  und  Verworrenheit,  so  dass 
zumal  bei  dem  brüsken  Einsetzen  und  schnellen  Abklingen  der  einzelnen 
Attacken  die  Diagnose  epileptischer  Dämmerzustände  sehr  in  Frage 
kam,  wenn  auch  eigentliche  Krampfanfälle  fehlten.  Von  Interesse  sind 
einige  Beobachtungen,  die  das  Bestehen  eines  Hirnherdes  hätten  ver- 
muthen  lassen  können,  so  die  Uebelkeit  und  das  Erbrechen  zu  Beginn 
der  Anfälle  und  die  eigentümlichen,  wälzenden  Bewegungen,  die  einmal 
bemerkt  wurden  und  an  Zwangsbewegungen  erinnerten.  Die  Obduction 
ergab  den  überraschenden  Befund  einer  grossen  Piacyste,  die  das  Gehirn 
nach  innen  erbeblich  einbuchtete  (in  Folge  der  Scheidewaud  waren  es 
eigentlich  2  Piacysten,  die  sich  aber  nach  aussen  hin  in  ihren  Wir- 
kungen  einheitlich   äusserten,   und    deshalb    sei  in  Folgendem  kurzhin 
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tod  einer  Cyste  gesprochen).     Es  liegt  die  Annahme  sehr   nahe,   dass 
die  Cyste  in  Verklebungen  der  meningitischen  Residuen  ihren  Ursprung 
hatte.    Findet  man  doch  mikroskopisch  in  den  Piaverdickungen  Spalten 
und  Hohlräume,    die    eine    homogen    gefärbte  Masse  umscbliessen,  das 
sind  naturlich  auch  kleine  Cystchen,  die  wahrscheinlich  dieselbe  Aetio- 
logie  haben.     Durch    den    chronisch    wirkenden    Reiz    der    Meningeal- 
schwarten,   vielleicht  auch  durch  Compressiou   von  Venen  und  dadurch 
bedingte  Stauung  mag  es  zu  einer  lebhafteren  Exsudation   in  die  Hohl- 
räume und  somit  zum  Cysten  wach sthum  gekommen  sein.     Dass    in  den 
Meningen   sogar    zur  Zeit  des  Todes  der  Patientin   ein  Reiz    noch  fort- 
bestand, geht  aus  den  fleckweisen  Infiltrationen    mit  verschiedenartigen 
Zellen   hervor.     Der    Beginn    der   Cystenvergrösserung   liegt  jedenfalls 
ähnlich    wie    im  Falle  13    lange    Jahre  zurück,    weil    der    wachsende 
Schädel  und  das  sich  ausbildende  Gehirn  im  Stande  waren,  sich  durch 
eine  entsprechende,  andere  Formation  den  veränderten  Bedingungen  an- 
japassen,   ohne    dass  es  zu  einer  Atrophie  von  Gewebselementen  kam. 
Das  Wachsthum  der  Cyste  muss  ausserdem  sehr  langsam  gewesen  sein, 
weil  niemals  Herderscheinungen  oder  eine  Hemiplegie  bemerkt  wurden, 
obwohl   die  Cyste    gerade    in    der  motorischen  Region  lag.    Trotzdem 
dürfte  die  Cyste    nicht   ohne    störenden    Einfluss    auf  das  Gehirn    ge- 
wesen sein,    und  ich  glaube,    dass  ein  ursächlicher  Zusammenhang  mit 
dem  Ausbruche  der  periodischen   Psychose   im  Sinne    der  Pilcz' sehen 
Auffassung  besteht.     Die  Thatsachen,    dass   in  Fall  13    wie  in  Fall  14 
die  Psychose  mit  dem  Eintritte  der  Pubertät  begann,  ist  vielleicht  dahin 
zu  deuten,  dass  in  der  Kindheit  der  Druck  der  wachsenden  Cyste   dem 
Organe  der  Psyche  nur  geringeren  Schaden  zufügen  konnte,  weil  das  in 
der  Entwickelung    begriffene  Gehirn    und    auch   der  noch  schmiegsame 
Schädel  dem  Drucke  ausweichen  konnte.     Nachdem  aber  in  der  Puber- 
tätszeit Schädel  und  Gehirn    annähernd    ihre  volle  Grösse  erreicht  und 
ihre  Anpassungsfähigkeit  verloren  hatten,    musste  die  weiter  wachsende 
Cyste  ihre  schädlichen  Druckwirkungen  voll    entfalten    und    löste  viel- 
leicht deshalb  die  Psychose  gerade  mit  Beginn  der  Pubertät  aus.     Eine 
Verblödung  ist  in  der  letzten  Beobachtung  zwar  nicht  eingetreten,  aber 
das  ist   bei    der    kurzen  Dauer    der  Erkrankung    nicht  verwunderlich. 
Doch  bin  ich  überzeugt,  dass  der  Ausgang  in  Verblödung  ähnlich  wie 
im  Falle  13  nicht  ausgeblieben  wäre,    wenn    der    plötzliche  Tod   nicht 
die  weitere  Entwickelung  der  Psychose  abgeschnitten  hätte.     Die  nach- 
gewiesene leichte  Imbecillität   könnte    als  Folge    der  chronischen  Hirn- 
affection  in  der  Kindheit  anzusehen  sein.    Interessant  ist  die  zeitweilige 
Ähnlichkeit  des  psychischen  Bildes    mit   einem  epileptischen  Dämmer- 
zustände, eine  Beobachtung,    die    den    Hinweis    von  Pilcz  auf  die  Be- 
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Ziehungen  von  periodischem  Irresein  und  Epilepsie  illustrirt.  Für  das 
periodische  Auftreten  der  Geistesstörung;  bietet  unser  Fall  geradezu 
greifbare  anatomische  Unterlagen.  Der  ganze  geschichtete  Aufbau  der 
meningitischen  Schwarte  lässt  deutlich  erkennen,  dass  ihre  Entstehung 
periodisch  in  einzelnen  Schüben  erfolgte.  Zwar  wird  man  annehmen 
müssen,  dass  die  Cyste  selbst  das  Product  eines  weit  zurückliegenden 
Entzündungsprocesses  ist;  aber  die  jüngsten  meningitischen  Reizungen, 
die  anatomisch  sich  in  den  frischen  Zellinfiltrationen  documentiren, 
mögen  zur  Zeit  der  Psychose  schubweise  zu  einer  stärkeren  Blutfluxion 
und  einer  Steigerung  von  Liquorproduction  und  dadurch  zu  einem  er- 
höhten Innendrucke  der  Cyste  geführt  haben.  Auf  eine  solche  perio- 
dische Reizverstärkung  reagirte  vielleicht  das  Gehirn  mit  den  einzelnen 
Anfällen  der  Psychose.  Die  Todesart  der  Patientin  ist  nicht  aufgeklärt 
worden,  möglicherweise  ist  in  Folge  der  reichlich  genossenen  Mahlzeit 
eine  Congestion  aufgetreten,  die  bei  dem  invaliden  Gehirn  zu  einer 
Lähmung  und  so  zum  plötzlichen  Tode  führte. 

Als  letzte  Beobachtung  theile  ich  einen  Fall  mit,  dessen  Diagnose 
lange  Zeit  unklar  geblieben  war,  der  dann  aber  als  ein  atypisches,  zur 
Gruppe  des  manisch-depressiven  Irreseins  gehöriges  Kraukheitsbild  be- 
trachtet wurde.  Erst  das  Ende  der  Erkrankung  und  die  Obduction 
zeigten,  dass  diese  Diagnose  den  Kern  der  Sachlage  nicht  traf.  Doch 
der  Fall  ist  in  Folge  dessen  vielleicht  um  so  lehrreicher. 

Fall  1*5. 

Gryta  L.,  geboren  1873,  Besitzersfrau.  Der  Vater  der  Patientin  hatte 
vorübergehend  an  einer  Geistesstörung  gelitten.  Im  Sommer  1904  klagte 
Patientin  14  Tage  lang  über  heftige  Kopfschmerzen.  Anfang  April  1905 
wurde  sie  plötzlich  tobsüchtig,  verwirrt  und  hatte  zahlreiche  Sinnes- 
täuschungen. Am  12.  April  wurde  sie  der  Anstalt  zugeführt  und  zeigte 
folgenden  Körperbefund :  Der  Schädel  war  unregelmässig  gebaut,  indem  die 
linke  Stirnhälfte  grösser  als  die  rechte  und  im  Gegensatze  dazu  die  linke  Ge- 
sichtshälfte kleiner  als  die  rechte  war,  die  Nase  verlief  etwas  schief  von  oben 
rechts  nach  unten  links.  Die  Innervation  war  beiderseits  gleichmässig.  An 
den  Fingern  bestand  beiderseits  Andeutung  von  Trommelschlägelbildung.  Vit 
Pupillen  waren  gleich  weit,  verengten  sich  prompt,  aber  wenig  ausgiebig  aof 
Licht,  um  bei  Fortdauer  der  Beleuchtung  sioh  sofort  wieder  zu  erweitern.  Im 
Gebiete  der  übrigen  Hirnnerven  bestanden  keine  Störungen.  Die  Sensibilität 
war  intact.  Ausser  einem  leicht  schlürfenden  Gange,  der  anfangs  auf  psycho- 
motorische Hemmung  zurückgeführt  wurde,  bestanden  auch  keine  Motilitäts- 
störungen. Die  Reflexe  der  oberen  Extremitäten,  der  Bauch deckenreflei  and 
die  Putellarreflexe  waren  gleichmässig  und  recht  lebhaft.  Die  Plantarreflexe 
waren  schwach.  Der  Achillessehnenreflex  war  rechts  stark,  links  sehr  schwach 
vorbanden.   Die  übrigen  Reflexe  waren  normal,  auch  fanden  sich  keine  patho- 
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logischen  Reflexe.  Es  bestand  starke  Demographie,  kein  Romberg.  Die  Herz- 
töne waren  leise  und  rein,  der  Puls  betrag  66  in  der  Minute  und  war  etwas 
klein.  Leichte  Skoliose  der  Brustwirbelsäule,  Andeutung  von  Plattfuss  beider- 
seits. Auf  den  beiden  Handrucken  befanden  sich  mehrere,  in  Heilung  be- 
griffene Furunkel.  An  der  Aussenseite  des  linken  Unterschenkels  und  Fusses 
waren  einige  Narben  vorhanden,  die  offenbar  von  früheren  Furunkeln  her- 
rührten. Die  vor  der  Einlieferung  beobachtete  Tobsucht  war  bei  der  Aufnahme 
abgeklungen  und  hatte  einem  depressiv-stuporösen  Zustande  mit  leichten, 
kataleptischen  Erscheinungen  Platz  gemacht.  Die  Patientin  hatte  ein  gewisses 
Krankheitsgefühl  und  zeigte  gute  Intelligenz.  Am  17.  April  begann  grosse 
Unruhe  mit  lebhaftem  Bewegungsdrang  und  unaufhörlichem,  verwirrtem  Reden. 
Sie  klopfte  gegen  die  Thüren,  wurde  aggressiv,  kniete  in  betender  Stellung 
nieder,  wälzte  sich  auf  dem  Erdboden,  kroch  unter  die  Bettgestelle,  riss  den 
Strohsack  auf,  um  in  ihn  völlig  hineinzukriechen,  und  kletterte^  an  den 
Fenstern  empor.  Die  Ruhelosigkeit  war  nicht  von  heiterer  Verstimmung,  son- 
dern von  einer  gewissen,  ängstlichen  Rathlosigkeit  begleitet,  sie  hielt  unver- 
ändert bis  Anfang  Juni  an.  Das  Verhalten  der  Patientin  wurde  dann  wech- 
selnd, auf  Tage  und  Wochen  grösserer  Ruhe  mit  geistiger  Hemmung  kamen 
wieder  unruhige  Zeiten,  in  denen  sie  das  oben  geschilderte  Bild  zeigte.  Ende 
October  wurde  sie  dauernd  ruhig,  war  aber  stampf  und  beantwortete  keine 
Fragen,  doch  beschäftigte  sie  sich  geordnet  mit  landwirtschaftlicher  Arbeit. 
Ende  December  litt  sie  an  einem  Furunkel  im  Nacken.  Im  Anfange  des  Jahres 
1906  warde  sie  allmählich  freier.  Anfangs  März  zeigte  sie  völlig  geordnetes 
Verhalten,  war  krankheitseinsichtig,  beschäftigte  sich  fleissig  und  schrieb  ver- 
ständige Briefe  nach  Hause.  Zu  dieser  Zeit  wurde  von  der  Anstaltsdirection 
beabsichtigt,  sie  als  geheilt  nach  Hause  zu  entlassen,  was  jedoch  aus  äusseren 
Granden  nicht  zur  Ausführung  kam.  Da  wurde  am  7.  März  ein  Krampfanfall 
beobachtet.  Am  15.  April  klagte  sie  über  starke  Schmerzen  im  Hinterkopfe 
und  musste  mehrfach  erbrechen.  Der  Puls  betrug  68  in  der  Minute,  es  be- 
stand weder  Fieber,  noch  Erscheinungen  von  Seiten  der  Augen.  Ende  April 
begann  eine  hochgradige  Erregung,  sie  sprach  und  schrie  unaufhörlich,  sprang 
umher  und  schlief  schlecht.  Am  29.  April  lief  sie  mit  geneigtem  Kopfe  kräftig 
gegen  die  Wand.  Anfang  Mai  wurde  sie  ruhiger,  aber  benommen  und  som- 
nolent.  Die  Athmung  wurde  schnarchend,  der  Puls  war  gespannt,  betrug  48 
in  der  Minute,  die  Pupillen  waren  weit  und  reagirten  nur  träge  auf  Licht,  es 
bestand  ophthalmoskopisch  Stauungspapille.     Am  8.  Mai  trat  der  Tod  ein. 

Die  Obduction  ergab  bis  auf  einen  alten,  verkalkten,  etwa  kirschgrossen 
Infarct  der  rechten  Niere  gesunde  Körperorgane.  Das  Hirngewicht  betrug  1575  g. 
Die  Dura  war  stark  gespannt,  die  Pia  war  trocken  und  stellenweise  der  Dura  ad- 
härent.  In  der  Umgebung  des  rechten  Schläfenlappens  war  die  Pia  mit  der 
Dura  völlig  fest  verwachsen,  so  dass  die  Verwachsung  nur  mit  dem  Messer  ge- 
löst werden  konnte.  Die  Substanz  der  Schädelknochen  war  überall  fest  und 
gesund.  Die  Gyn  waren  abgeplattet,  die  Sulci  verengt.  Der  Inhalt  der  Seiten- 
▼entrikel  war  leicht  vermehrt.  Während  der  Section  der  linken  Grosshirn  half te, 
brach  der  rechte  Schläfen  läppen    unten  auf  und   entleerte  eine  Menge  butter- 
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milch  ahn  Hoher  Flüssigkeit.  Der  Querschnitt  durch  den  rechten  Schläfenlappen 
eröffnete  eine  etwa  oitronengrosse  Höhle,  deren  Wandung  Hirnsubstanz  war 
und  die  jene  ausgeflossene  Masse  zum  Inhalte  gehabt  hatte.  Die  Hirnsubstau 
der  Wandung  war  detritusähnlich,  matsch,  weioh  und  mit  nekrotischen, 
flottirenden  Zotten.  Am  Grunde  der  Höhle  lag  eine  taubeneigrosse,  tumor- 
ähnliohe  Masse  von  fester  Oonsistenz.  Der  Durchschnitt  zeigte,  dass  dieser 
Tumor  aus  einigen,  dicht  aneinander  liegenden,  abgekapselten,  alten  Eiter- 
herden von  Erbsen-  bis  Wallnussgrösse  bestand.  Der  grünliche  Inhalt  war 
schleimiger  bis  käsiger  Consistenz,  die  feste  Kapsel  hatte  aussen  eine  Dicke 
von  1—2  mm.  Die  Detritushöhle  war  allseitig  von  Hirnmasse  umgrenzt,  sie 
oommunicirte  nicht  mit  dem  Seiten  Ventrikel  und  hatte  auch  keine  Verbindung 
nach  aussen  hin.  Sonst  ergab  Hirn  und  Rückenmark  keinen  weiteren,  patho- 
logischen Befund. 

Mikroskopisch  erwies  sich  der  käsige  Inhalt  der  tumorähnlichen  Kapseln 
als  ein  zusammenhängendes  Gefüge  dicht  und  gleichmässig  liegender  kleiner 
Rundzellen,  die  sich  lebhaft  färbten.  Innerhalb  dieser  Zellen  zogen  sich  in 
weiteren  Abständen  unregelmässige,  dunkelgefärbte  Streifen  hin  (bei  schwacher 
Vergrößerung  entstand  etwa  das  Aussehen  der  Marmorirung),  die  sich  unter 
Immersionsvergrösserung  als  Kokkenhaufen  und  zwar  anscheinend  als  Rein- 
culturen  eines  Diplococcus  herausstellten.  Die  kleinen  Rundzellen  wurden 
nach  aussen  hin  von  einer  breiten  Schicht  kernarmer  Bindegewebslamellen  um- 
schlossen, die  allmählich  in  gliöses  Gewebe  von  dichtester,  massigster  Structur 
überging.  Die  Gliawuoherung  wurde  nach  aussen  allmählich  lockerer  und  ging 
ohne  scharfe  Grenze  in  die  Hirnsubstanz  über.  In  der  Grenzzone  waren  grosse, 
massige  Spinnenzellen  zahlreich  verstreut.  Das  beschriebene  Gewebe  von  den 
circulären  Bindegewebszügen  an  bis  in  die  Hirnsubstanz  war  ausserdem  un- 
regelmässig von  einer  Zellinfiltration  durchsetzt,  die  aus  kleineren  Rundsellen 
und  jenen  Plasmazellen  bestand,  die  man  regelmässig  bei  Paralyse  in  der  in- 
filtrirten  Pia  und  in  der  Gefässinfiltration  findet  und  die  bei  Thioninfarbung 
besonders  gut  an  dem  röthlichen  Schimmer  ihres  blassen,  ziemlich  grossen 
Zellleibes  zu  erkennen  sind.  An  einzelnen  Partien  war  die  Infiltration  fast 
allein  durch  Plasmazellen  bedingt,  wodurch  diese  Stellen  bereits  bei  schwacher 
Vergrösserung  in  Thioninfärbung  einen  Farbenton  zeigten,  der  einen  Sü'oh  ins 
Röthliche  besass.  Vereinzelt  und  selten  waren  auch  Gruppen  von  Kokken  zu 
finden,  die  ihrem  Aussehen  nach  mit  den  vorher  erwähnten  Mikroorganismen 
identisch  schienen,  jedoch  in  erheblich  loserer  Anordnung  lagen.  Nach  der 
Hirnsubstanz  zu  wurde  c!ie  beschriebene  Zellinfiltration  weniger  dicht,  sie  ging 
jedoch  weit  über  die  Zone  gliöser  Wucherung  hinaus  und  war  besonders  stark 
an  den  Gefässen,  die  dadurch  den  infiltrirten  Gefässen  bei  Paralyse  sehr  ahn- 
lich wurden.  In  der  ganzen  Umgebung  dieses  Gewebes  waren  keine  gebrauchs- 
fähigen Nervenfasern  durch  die  Färbung  nach  Kulschitzki-Wolters  mehr 
nachzuweisen,  ebenso  waren  Ganglienzellen  hier  sehr  spärlich,  vereinzelt  fand 
sich  Pigment.  Die  Wandung  der  geräumigen  Höhle,  welche  den  buttermilch- 
ähnlichen Inhalt  hatte,  zeigte  den  Bau  von  Hirnsubstanz.  Die  der  Höhle  zu- 
gewendeten  Partien   waren  nekrotisch.     Die  Gefässwändo  waren  infiltrirt  mit 
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den  oben  beschriebenen  Zellmassen,  wodurch  auch  sie  den  paralytischen  Ge- 
fissen  sehr  ähnlich  wurden.  In  dem  Gewebe  wurden  vereinzelt  auch  Kokken- 
haufen anscheinend  der  gleichen  Art  wie  in  den  abgekapselten  Herden  gefunden. 
Die  Alteration  des  Hirnes  beschränkte  sich  nur  auf  die  nächste  Umgebung  der 
Detritushöhle,  es  bestand  hier  keinerlei  Gliawucherung.  Bei  der  Untersuchung 
tod  Hirnth eilen,  die  dem  rechten  Schläfenlappen  fern  lagen,  zeigten  die 
Ganglienzellen  allgemeine  Degenerationserscheinungen  wie  sohwache  Färbbar- 
keit  und  fein  bestäubtes  Aussehen  bei  Fehlen  der  Nissl 'sehen  Granula.  Am 
Rückenmarke  waren  die  grossen  Ganglienzellen  theilweise  völlig  normal.  Ein 
Theil  aber  war  aufgequollen  mit  randständigem  Kerne ;  in  diesen  Zellen  waren 
die  Granula  entweder  gar  nicht  oder  nur  in  der  äussersten  Peripherie  zu  sehen, 
dafür  bestand  eine  gleichmässige,  feinste  Körnelung.  Deutliche  Faserdegene- 
rationen bestanden  nicht;  vielleicht  war  eine  leichte  Aufhellung  in  Theilen 
des  linken  Seitenstranges  und  in  den  Hintersträngen  bei  der  Färbung  nach 
Kulschitzki-Wolters  angedeutet.  Im  Uebrigen  waren  keine  pathologischen 
Befunde  zu  verzeichnen. 

Bei  dieser  Beobachtung  handelt  es  sich  zweifelsohne  um  einen  Hirn- 
abscess.  Woher  dieser  seinen  eigentlichen  Ursprung  nahm,  dafür  giebt 
die  Anamnese  keine  Anhaltspunkte.  Doch  ist  die  Neigung  der  Pat.  zu 
funinculösen  Erkrankungen  bemerkenswerth,  und  die  Art  der  Hautnarben 
zeigte,  dass  die  Pat.  hieran  offenbar  schon  recht  lange  gelitten  hatte. 
Vielleicht  hängt  die  Entstehung  des  Hirnherdes  mit  einer  metastatischen 
Verschleppung  von  Entzündungserregern  aus  Furunkeln  zusammen.  Der 
pathologisch-anatomische  Befund  lässt  deutlich  zwei  Phasen  des  Pro- 
eesses  erkennen.  Erstens  waren  offenbar  vor  recht  geraumer  Zeit 
Eiterungen  im  rechten  Schläfenlappen  vorhanden  gewesen,  die  mit  einer 
Abkapselung  und  theilweisen  Organisation  des  Eiterinhaltes  ihren  vor- 
läufigen Abschluss  fanden.  Interessant  ist  die  Einbettung  gut  färbbarer, 
also  wohl  virulenter  Bakterienkolonien  in  dem  organisirten  Eiter.  Aus 
der  grossen  Dicke  der  Kapsel  und  der  Stärke,  der  reaktiven  Glia- 
wacherung  muss  man  diese  Affection  als  viele  Monate  zurückliegend 
betrachten.  Vielleicht  ist  die  anamnestische  Angabe,  dass  die  Pat.  im 
Sommer  1904  zwei  Wochen  hindurch  starke  Kopfschmerzen  gehabt  habe, 
dahin  zu  deuten,  dass  um  diese  Zeit  die  Eiterungen  ihre  acuten  Er- 
scheinungen machten.  Ebenso  wie  die  Kaspelbildung  sind  auch  die 
festen  Adhäsionen  der  Pia  an  die  Dura  als  Residuen  einer  alten,  mit 
dem  Abscesse  in  Verbindung  stehenden,  meningitischen  Reizung  auf- 
zufassen. In  zweiter  Linie  ergab  die  Obduction  einen  frischen  Eiter- 
herd, der  wohl  nur  ein  Alter  von  wenigen  Wochen  hatte,  da  keinerlei 
Kapselbildung  oder  Gliawucherung  vorhanden  war.  Auch  die  Ab- 
plattung der  Gyri  und  die  Verengerung  der  Sulci  dürften  zum  grössten 
Theile  als  Erscheinungen  eines  acuten,  von  innen  wirkenden  Hirndruckes 
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iu  Folge  des  frischen  Abscesses  aufzufassen  sein.  Die  Lage  des  acuten 
Herdes  lässt  es  als  sicher  erscheinen,  dass  die  Infection  von  den  ver- 
verkapselten Bakterien  ausgegangen  ist,  zumal  auch  die  gefundenen 
Bakterien  dem  Aussehen  nach  identisch  waren.  Acuter  Natur  sind 
sicher  auch  die  Zellinfiltrationen,  welche  die  Wandungen  der  alten 
Abscesse  und  die  ganze  Umgebung  des  Herdes  durchsetzten.  Nach 
dem  klinischen  Verlauf  muss  die  Neuinfection  auf  Anfang  März  1906 
zu  datiren  und  der  Krampfanfall  als  eins  der  ersten  Zeichen  des  Ent- 
zündungsrecidivs  zu  betrachten  sein.  Vielleicht  wäre  auch  diesmal  eine 
Beruhigung  der  Entzöndungserscheinungen  eingetreten,  wenn  sich  Pat 
nicht  selber  ein  so  schweres  Trauma  zugefügt  hätte,  indem  sie  am 
29.  April  mit  dem  Kopfe  gegen  die  Wand  lief.  Von  diesem  Zeitpunkte 
ging  es  mit  der  Pat.  rapide  unter  schweren  Hirndruckerscheinungen  zun 
Ende.  Was  die  geistige  Erkrankung  betrifft,  so  erscheint  es  natürlich, 
diese  als  Folge  der  organischen  Hirnkrankheit  anzunehmen.  Ja,  es  ist 
sogar  wahrscheinlich,  dass  auch  im  vorliegenden  Falle  eine  gewisse 
Parallelität  zwischen  Exacerbationen  der  organischen  Entzündung  und 
den  psychischen  Attacken  bestand,  wie  es  namentlich  aus  der  letzten 
Phase  der  Krankheit  hervorgeht:  Mitte  April  1906  Hirnerscheinungen 
wie  Kopfschmerz  und  Erbrechen,  daranf  Ende  April  Beginn  eines 
schweren  Erregungsanfalles.  Einige  klinische  Befunde,  die  zu  Beginn  der 
Psychose  erhoben  wurden,  sind  von  Interesse,  so  die  Schwäche  der 
Innervation  bei  reflectorischer  Pupillenverengung,  die  Steigerung  der 
Reflexe  bei  Ungleichheit  des  Achillessehnenphänomens,  der  schlürfende 
Gang  und  der  eigenthümlich  geartete  Bewegungsdrang,  der  häufig  an 
Zwangsbewegungen  erinnerte.  Man  kann  kaum  darüber  im  Zweifel 
sein,  dass  diese  Erscheinungen  in  erster  Linie  als  Hirnherdsymptome 
zu  betrachten,  nicht  aber  allein  dem  psychischen  Krankheitsbilde  zu- 
zurechnen sind,  lieber  die  klinische  Stellung  der  Psychose  bin  ich  der 
Ansicht,  dass  auch  sie  jener  Gruppe  von  periodisch  manifest  werdenden 
Geistesstörungen  zugehört,  die  durch  Hirnherde  im  Sinne  der  Pilci- 
sehen  Auffassung  bedingt  sind. 

Die  vorstehend  gebrachten  15  Beobachtungen  bilden  das  vollstän- 
dige Material  an  periodisch  verlaufenen  Psychosen,  das  in  Alienberg  in 
den  letzten  7  Jahren  zur  Obduction  kam.  Obwohl  ich  es  für  unange- 
bracht halte,  wie  bereits  oben  ausgeführt  ist,  daraus  statistische  Schlüsse 
für  die  Allgemeinheit  der  periodischen  Psychosen  ziehen  zu  wollen,  so 
können  die  Einzel beobachtungen  doch  in  gewisser  Weise  zur  Klärung 
unserer  Anschauungen  über  die  periodischen  Geisteskrankheiten  und  ins- 
besondere über  die  Pilcz'schen  Hypothesen  beitragen.  Die  weitaus 
grössere  Zahl  der  Fälle  und  namentlich  derjenigen,  deren  Diagnose  ein- 
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wandfrei  war  and  die  in  ihrem  klinischen  Verlaufe  keine  eigenthüm- 
lichen  Abweichungen  von  den  üblichen  Zustandsbildern  des  typischen 
periodischen,  manisch-depressiven  Irreseins  zeigten,  ergab  bei  der  Ob- 
dnction  keine  charakteristischen  anatomischen  Befunde.  Die  Vermuthung 
von  Pilcz,  dass  hier  angeborene  Anomalien  in  dem  Hirnbau  eine  ätio- 
logische Bedeutung  haben,  ist  in  meinen  Fällen  nicht  bestätigt  worden. 
Die  Asymmetrie  des  Schädeldaches  von  Fall  1  hat  keine  Beweiskraft, 
da  ähnliche  Schädelbildungen  auch  nicht  so  selten  bei  geistig  Gesunden 
and  bei  anderen  Formen  geistiger  Störung  oder  Minderwerthigkeit  vor- 
kommen. Auch  der  Ansicht  von  Pilcz,  dass  in  allen  Fällen  von 
periodisch  verlaufenden  Geistesstörungen,  die  zur  Intelligenzabschwächung 
fähren,  eine  Hirnnarbe  vorhanden  sein  muss,  kann  ich  auf  Grund  meiner 
Beobachtungen  nicht  beitreten.  Ich  glaube  entschieden,  dass  es  Fälle 
giebt,  die  klinisch  mit  Verblödung  enden  und  die  anatomisch  bei  unseren 
jetzigen  histologischen  Untersuchungsmethoden  doch  nichts  anderes  Cha- 
rakteristisches bieten,  als  eben  die  anatomischen  Kennzeichen  eines 
diffusen,  chronischen  Hirnprocesses,  wie  sie  auch  bei  den  meisten  anderen 
psychischen  Krankheitsformen  oftmals  zu  finden  sind.  Zu  diesen  rechne 
ich  in  erster  Linie  den  Ausfall  von  nervösen  Elementen,  sodann  secun- 
däre  Glia Wucherung  und  Schrumpfung  der  Hirnsubstanz,  wodurch  es  zur 
Ventrikelerweiterung,  Verschmälerung  der  Gyri  und  Vergrösserung  des 
Arachnoidealranmes  kommt;  ausserdem  gehört  noch  die  Wucherung  von 
Ependym  und  Pia  zu  diesem  Bilde. 

Der  anderen  Pilcz' sehen  Hypothese,  dass  Hirnherde  periodisch 
verlaufende  Geistesstörungen  nach  sich  ziehen  können,  kann  ich  nur 
beipflichten.  Auch  bei  meinen  Fällen  habe  ich  die  klinischen  Eigen - 
thämlichkeiten  gefunden,  auf  die  Pilcz  hingewiesen  hat.  Ich  möchte 
als  solche  besonders  erwähnen  die  Benommenheit  und  Verworfenheit, 
das  Fehlen  von  heiterer  Verstimmung  und  Ideenflucht  bei  den  Erregungs- 
zuständen, wodurch  oft  eine  Aehnlichkeit  mit  epileptischen  Dämmer- 
zuständen hervorgebracht  wird.  Bei  den  Hemmungs-  und  Depressions- 
zoständen  fallen  bisweilen  die  Gemüthsstumpf  heit  und  die  absonderlichen 
Körperhaitangen  auf.  Dazu  besteht  häufig  ein  regelloser  Wechsel  der 
einzelnen  Zustandsbilder  und  dann  noch,  last  not  least,  die  Verblödung ! 
Die  Psychose  kann  sich  dadurch  sehr  dem  Bilde  der  Katatonie  nähern, 
wie  es  namentlich  in  dem  Falle  Bonhoeffer's  und  in  meiner  13.  Beob- 
achtung zum  Ausdrucke  kommt.  Der  gleiche  Fall  Bonhoeffer's  sowie 
die  14.  Beobachtung  illustriren  die  Beziehungen  zur  Epilepsie.  Es  ist 
die  Frage  aufgeworfen  worden,  ob  es  sich  hier  thatsächlich  um  dieselbe 
Krankheitsform  wie  in  jenen  typisch  verlaufenden  periodischen  Fällen 
ohne  anatomischen  Befund  handle  oder  nicht.    Geist  z.  B.  spricht  sich 
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gegen  eine  Abtrennung  von  der  Gruppe  des  periodischen  Irreseins  aas. 
Saiz  scheint  anderer  Ansicht  zu  sein,  er  äussert  sich  zwar  nicht  näher 
darüber,  nennt  seine  beiden  positiven  Beobachtungen  jedoch  bezeich- 
nender Weise  „Fälle  von  Hirnlues",  die  „symptomatisch  das  Bild  des 
circulären  Irreseins  darboten"  *).  Meiner  persönlichen  Ansicht  nach  sind 
die  Fälle  mit  einem  Hirnherdbefunde  in  ihrem  Wesen  durchaus  ver- 
schieden von  jenen  typischen  Fällen  des  periodischen  Irreseins,  von 
deren  pathologischer  Anatomie  wir  noch  gar  nichts  Sicheres  wissen.  £6 
mögen  ja  vielleicht  Fälle  vorkommen,  in  denen  ein  Hirnherd  zufällig 
bei  einem  zum  typischen,  periodischen  Irresein  veranlagten  Individuum 
entsteht  und  dann  eine  auslösende  Rolle  spielt,  ähnlich  wie  z.  B.  ein 
Hirntrauma  ein  Individuum,  in  dessen  Gehirn  sich  latent  bereits  eine 
Paralyse  in  Folge  einer  früheren  Lues,  entwickelt,  treffen  und  dann 
scheinbar  ursächlich  die  Paralyse  nach  sich  ziehen  kaun.  Diese  sicher 
sehr  seltene  Zufallsmöglichkeit  will  ich  nicht  in  Betracht  ziehen.  Bei 
der  grossen  Mehrheit  der  periodischen  Psychosen  mit  Hirnherdbefunden 
handelt  es  sich  meines  Erachtens  nicht  um  selbstständige  Geisteskrank- 
heiten, sondern  nur  um  psychische  Symptome  des  latent  bestehenden, 
irritirenden  Hiniherdes.  Dass  Erkrankungen  von  anderen  Körperorganen 
häufig  eine  pathologische  Function  derselben  bedingen,  wissen  wir  ja. 
Deshalb  ist  es  nicht  verwunderlich,  wenn  bei  einer  Erkrankung  des 
Organs  der  Psyche  auch  psychische  Störungen  als  begleitende  Symptome 
entstehen.  Bei  unseren  unvollkommenen  Untersuchungsmethoden  werden 
wir  dabei  sehr  leicht  die  Hauptsache,  den  Hirnherd,  übersehen  und  die 
alarmirenden  psychischen  Nebenerscheinungen  als  eine  Krankheit  «in 
sich,  eine  selbstständige  Psychose  betrachten.  Die  Periodicität  wird  sich 
in  vielen  Fällen  aus  einem  Schwanken  des  inneren  Reizes  erklären 
lassen,  wie  z.  B.  in  den  Fällen  14  und  15.  Ich  bin  auch  nicht  der 
Ansicht,  dass  Hirnherde  oder  ihre  Narben  nun  immer  periodische 
Psychosen  hervorrufen,  vielmehr  glaube  ich,  dass  die  psychischen  Be- 
gleitsymptome den  verschiedenen  Umständen  entsprechend  sämmtlichen 
bekannten  psychischen  Krankheitsbildern  ähnlich  werden  können,  wie 
dies  Schuster  für  die  Hirntumoren  in  seiner  bereits  erwähnten  Tabelle 
sehr  anschaulich  dargethan  hat.  Will  man  solche  Krankheitsbilder 
klassificiren,  so  müsste  man  dies  mehr  nach  dem  ätiologischen  Gesichts- 
punkte thun,  als  nach  der  äusseren  Aehnlichkeit  des  Krankheitsverlaufes. 
„Symptomatische  Psychosen  bei  Hirnkrankheiten11  könnte  man  als  Namen 
für  eine  solche  grosse  Sammelgruppe  wählen.  Hierzu  würden  dann 
aber  die  verschiedenartigsten  Geistesstörungen  gehören,    z.  B.  Dementia 


1)  Saiz,  Untersuchungen  über  die  Manie  etc.    S.  200. 
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postapoplectica,  Schwachsinn  nach  Porencephalie,  traumatische  Psychosen, 
Falle  von  Herdepilepsie,  Hirnabscesse  und  Hirntumoren  mit  psychischen 
Erscheinungen  u.  dergl.  mehr.  Innerhalb  dieser  grossen  Klasse  könnte 
man  dann  den  periodischen  Hirnherdpsychosen  einen  gebührenden  Platz 
sichern.  Eine  solche  klinische  Stellung  könnte  sogar  einen  praktischen 
Vorzug  haben,  wenn  man  es  erlernt  hätte,  sie  durch  zahlreiche  Beob- 
achtungen klinisch  abzugrenzen  oder  die  Herde  z.  B.  durch  eine  ver- 
feinerte Röntgentechnik  zu  diagnosticiren.  Der  Chirurge  würde  in 
Function  treten  können,  wie  es  bei  Fällen  traumatischer  Epilepsie  be- 
reits geschieht.  Dass  Besserungen  oder  Heilungen  nach  Beseitigung  der 
Hirnherde  vorkommen,  beweisen  ja  die  Fälle  von  Bonhoeffer  und 
Raymond- Janet.  Auch  in  meiner  13.,  14.  und  15.  Beobachtung  hätte 
man  sich  vielleicht  einen  chirurgischen  Erfolg  versprechen  können,  wenn 
es  gelungen  wäre,  sie  rechtzeitig  in  ihrer  ätiologischen  Eigenart  zu 
erkennen. 

Die  pathologische  Anatomie  des  eigentlichen  periodischen,  des 
manisch-depressiven  Irreseins  bleibt  jedoch  nach  wie  vor  in  Dunkel  ge- 
hallt Vielleicht  werden  uns  in  späterer  Zeit  neue  histologische  ünter- 
suchungsmethoden  auch  hierin  Klarheit  bringen. 
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eitdein  G  roh  mann  in  Nasse 's  Zeitschrift  für  psychische  Aerzte  in 
den  Jahren  1818—1820  das  Krankheitsbild  des  moralischen  Schwach- 
sinns oder  der  Moral  insanity  gezeichnet  und  psychologisch  zu  entwickeln 
gesucht  hat,  das  dann  von  Prichard  1835  klinisch  schärfer  umgrenzt 
wurde,  ist  die  Berechtigung  des  moralischen  Schwachsinns  als  einer 
Geistesstörung  sui  generis  vielfach  umstritten  worden.  Besonders  lebhaft 
erhob  sich  in  unserer  Zeit  die  alte  Streitfrage  durch  das  Auftreten 
Lombroso's,  in  dessen  Lehre  vom  „delinquente  natou  der  moralische 
Schwachsinn  einen  Haupttyp  bildet. 

Lombroso  gründet  seine  Lehre  vom  „delinquente  nato"  bekannt- 
lich auf  physischen  und  psychischen  Atavismus.  Der  geborene  Ver- 
brecher stellt  nach  ihm  im  Sinne  des  Darwinismus  und  der  Biologie 
einen  Rückschlag  in  die  prähistorische  Formation  des  Menschen- 
geschlechts oder  auch  einen  Zustand  der  niedrigsten  Kulturstufe  lebender 
wilder  Völker  und  Rassen  der  Jetztzeit  dar.  Seine  Hauptbeweise  sucht 
Lombroso  aus  der  Aehnlichkeit  gewisser  Anomalien  am  Schädel  und 
Skelett  sowie  in  gewissen  instinctiven  und  seelischen  Zuständen,  die 
sogar  an  einen  Rückschlag  in  thierische  Verhältnisse  denken  lassen 
sollen  und  wonach  der  Verbrecher  weit  mehr  als  der  Irre  den  niederen 
Rassen  nahestehen  soll. 

Die  Lehren  Lombroso's  fanden  ebensoviel  Anhänger  wie  ent- 
schiedene Gegner.  Unter  den  letzteren  sei  nur  Näcke  angeführt, 
welcher  in  seiner  Abhandlung  „lieber  die  sogenannte  Moral  insanity" 
es  als  das  Verkehrteste  erklärt,    die  menschliche  Psychologie  sogar  auf 
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die  Thiere  übertragen  zu  wollen.  Aehnlich  verhalte  es  sich  mit  den 
sogenannten  Wilden,  zumal  man  von  deren  Psyche  noch  viel  zu  wenig 
Sicheres  wüsste.  „Es  giebt  eben  zu  viele  Ausnahmen  von  dem  gewöhn- 
lich davon  entworfenen  Bilde  und  dies  sollte  uns  zur  grössten  Vorsicht 
in  der  Beurtheilung  gewisser  Thatsachen  mahnen.  Aber  selbst,  wenn 
gewisse  Zuge  bei  allen  sehr  an  die  Moral  insanity  erinnerten,  wäre  es 
doch,  wie  bei  den  Kindern,  nur  ein  physiologischer  Zustand  der 
Menschheit,  kein  pathologischer,  und  das  ist  das  entscheidende  Moment. " 

Ohne  im  geringsten  Partei  für  Lombroso  zu  nehmen,  darf  man 
wohl  das  Urtheil  Näcke's  als  ein  sehr  schroffes  bezeichnen.  Es  scheint, 
dass  Näcke  die  Forschungen  des  letzten  Jahrzehntes  über  Thier- 
psychologie  von  Wasmann,  Forel,  Thorndike,  Edinger,  Morgan, 
Stumpf,  Verworn,  Kinnamann  u.a.  entgangen  sind.  Wenn  man 
sich  nicht  wie  Lombroso  auf  Atavismus  d.h.  auf  Rückschläge 
des  Individuums  in  Eigenschaften,  welche  irgendwelche 
Voreltern  besassen,  versteift,  sondern  davon  ausgeht,  welche 
Instinkte  sich  in  der  Thierreihe  bis  zum  Menschen  hinauf 
nachweisen  lassen  und  wie  diese  Instinkte  unter  dem  Ein- 
fluss  der  Intelligenz  bezw.  der  Cultur  sich  verändern,  ge- 
hemmt oder  gefördert  werden,  so  wird  auf  das  Wesen  des 
moralischen  Schwachsinns  ein  bedeutsames  Licht  geworfen. 
Es  soll  nicht  die  menschliche  Psychologie  auf  die  Thiere  übertragen 
werden,  sondern  es  sollen  die  der  Thier-  und  Menschenpsychologie  ge- 
meinsamen Thatsachen  gewürdigt  werden. 

Kein  Geringerer  als  Forel  hat  schon  im  Jahre  1877  die  These 
aufgestellt  dass  sämmtliche  Eigenschaften  der  menschlichen  Seele  aus 
Eigenschaften  der  Seele  der  höheren  Thiere  abgeleitet  werden  können. 
Dem  fügte  er  in  einem  Vortrage  vom  13.  August  1901  über  die  psy- 
chischen Fähigkeiten  der  Ameisen  und  einiger  anderer  lnsecten  hinzu, 
dass  sämmtliche  Seeleneigenschaften  höherer  Thiere  sich  aus  denjenigen 
niederer  Thiere  ableiten  Hessen,  mit  anderen  Worten,  die  Evolutions- 
lchre  gelte  genau  so  gut  auf  dem  psychischen  Gebiet  als  auf  allen 
anderen  Gebieten  des  organischen  Lebens. 

Bei  Besprechung  unseres  Gegenstandes  lässt  es  sich  nicht  vermeiden, 
noch  einige  weitere  grundlegende  Thatsachen  aus  der  Thier-  und 
Menschenpsychologie  zu  erörtern.  Zunächst  müssen  wir  uns  mit  den 
Begriffen  „Intelligenz"  und  „Instinkt"  befassen.  Der  erstere  Begriff 
wird  von  Wasmann  folgendermaassen  definirt:  „Intelligenz  —  Verstand 
—  Einsicht  —  bedeutet  sowohl  dem  etymologischen  Sinne  nach  auch 
dem  Begriff  nach,  den  man  bisher  in  der  wissenschaftlichen  Psychologie 
aller  Zeiten    damit    verband,    ausschliesslich    die    Fähigkeit,    die    Be- 
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Ziehungen  der  Dinge  zueinander  zu  erkennen  und  daraus  Schlüsse  zu 
ziehen.  Sie  umschliesst  somit  wesentlich  ein  Abstractionsvermögen 
d.  b.  die  Fähigkeit,  aus  mehreren  Einzel  Vorstellungen  das  Gemeinsame 
zusammenzufassen  und  dadurch  allgemeine  Begriffe  zu  bilden.  Sie 
umschliesst  ferner  eine  Ueberlegungsfähigkeit,  welche  die  Be- 
ziehung der  Mittel  zum  Zwecke  und  des  Subjects  zu  den  eigenen 
Thätigkeiten  zum  Gegenstand  ihres  Denkens  machen  kann  und  dadurch 
das  intelligente  Wesen  zum  Selbstbewusstsein  und  zum  ver- 
nunftigen, freien  Handeln  befähigt." 

Was  dagegen  unter  „Instinct"  zu  verstehen  ist,  entwickelt  Was- 
mann  in  glänzender  Weise  an  der  Hand  einer  Reihe  von  Bei- 
spielen, auf  deren  Wiedergabe  leider  verzichtet  werden  muss,  ungefähr 
wie  folgt: 

Die  instinctiven  Handlungen  entspringen  aus  den  Trieben  des  sinn- 
lichen Begehrungsvermögens  und  sind  daher  von  sinnlicher  Wahr- 
nehmung und  Empfindung  abhängig.  Sie  sind  unbewusst  zweckmässige 
Thätigkeiten.  Sinnliches  Bewusstsein  ist  bei  den  lnstincthandlnngen 
unleugbar  vorhanden,  leitet  und  begleitet  sie,  aber  es  ist  gänzlich  ver- 
schieden vom  geistigen  Zweckbewusstsein.  Viele  lnstincthandlnngen 
werden  unabhängig  von  der  Uebung  und  Erfahrung  des  Thieres  voll- 
kommen fertig  ausgeübt,  andere  erforden  erst  eine  individuelle  Uebung 
und  Erfahrung.  „Instinct  ist,  in  seinem  tiefsten  Wesen  betrachtet,  die 
erblich  zweckmässige  Anlage  des  sinnlichen  Erkenntniss-  und  Begehrangs- 
Vermögens  im  Thiere.  Aus  dieser  Anlage  entspringen  sowohl  die  sinn- 
lichen Affecte  wie  die  mannigfaltigen  äusseren  Thätigkeiten,  welche  durch 
die  Acte  des  sinnlichen  Begehrungsvermögens  veranlasst  werden.  Ans 
der  zweckmässigen  Anlage  des  sinnlichen  Erkenntniss-  und  Begehrangs- 
Vermögens  erklärt  sich  einerseits  die  nicht  selten  fast  wunderbare,  den 
menschlichen  Verstand  übersteigende  Schärfe  des  instinctiven  Erkenntniss- 
vermögens ebenso  wie  andererseits  die  nicht  minder  auffallende  Blind- 
heit und  Beschränktheit  eben  desselben  instinctiven  Erkenntnissver- 
mögens, durch  welche  es  in  offenbarem  Gegensatz  zu  der  Intelligent 
steht  und  klar  bekundet,  dass  die  tief  durchdachte  Weisheit  des  Instincte 

nicht  aus  der  eigenen  Ueberlegung  des  Thieres  stammen  kann 

Der  Mensch  hat  zwar  auch  Instinct,  aber  er  hat  offenbar  mehr  als  In- 
stinct, er  hat  überdies  Intelligenz  und  freien  Willen;  diese  sind  es, 
denen  der  Mensch  hauptsächlich  folgen  muss,  wenn  er  sein  Ziel  er- 
reichen,  ein   menschenwürdiges   Dasein    führen   und   nicht   zum  Thier 

herabsinken  will Das   Instinctleben   fällt   sachlich   zusammen 

mit  dem  Sinnesleben,  während  die  Intelligenz  identisch  ist  mit  dem 
Geistesleben." 
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Die  Definitionen  Was  mann 's  verlieren  dadurch,  dass  W.  als  Theo- 
loge eine  strenge  Scheidung  zwischen  Mensch  und  Thier  errichtet,  nichts 
von  ihrem  Werth,  umso  weniger  als  die  rein  naturwissenschaft- 
lichen Forschungen  Wasmann's  sich  durchaus  mit  denjenigen  eines 
Forel,  Lloyd,  Morgan,  Thorndike,  Schönichen  u.  A.  decken  und 
alle  zu  dem  Ergebniss  gekommen  sind,  dass  Intelligenz  im  Sinne  der 
oben  angeführten  Definition  einzig  und  allein  der  Mensch  besitzt.  Denn 
wenn  z.  B.  Morgan  unter  „intelligence"  der  Thiere  nichts  weiter  ver- 
steht als  die  Fähigkeit  der  Sinneserfahrung,  d.  h.  das  Vermögen  des 
Thieres,  durch  sein  sinnliches  Bewusstsein  die  instinctiven  Thätigkeiten 
zu  controlliren  und  durch  Erfahrung  zu  vervollkommnen,  während  er 
mit  „reason"  das  Vermögen  des  begrifflichen  Denkens  (conceptual 
thonght)  bezeichnet,  so  handelt  es  sich  hier  offenbar  nur  um  eine  Ab- 
weichung in  der  Auslegung  des  Wortes,  nicht  aber  um  sachliche  Diffe- 
renzen. 

Auch  Wundt  ist  der  Meinung,  dass  die  sogenannten  Intelligenz- 
äussernngen  der  Thiere  sich  vollständig  aus  verhältnismässig  einfachen 
Associationen  erklären  lassen  und  dass  sich  nirgends  Merkmale  logischer 
Reflexion  oder  eigentlicher  Phantaisiethätigkeit  finden. 

Nur  die  tief  phyletisch  vererbten  Instincte,  d.  h.  die  Gefühle  und 
Triebe,  die  mit  der  Selbsterhaltung  (Hunger,  Durst,  Angst)  und  mit  der 
Fortpflanzung  zusammenhängen,  äussern  sich  zwangsroässig,  während 
die  übrigen,  was  auch  Was  mann  anerkennt,  einer  Vervollkommnung 
durch  die  Sinneserfahrung  des  Einzelnen  zugänglich  sind.  Forel  be- 
zeichnet daher  die  zwangsmässigen  Instincte  als  Automatismen  und  stellt 
ihnen  gegenüber  „die  plastischen  Neurozym thätigkeiten,  die  auf  actuellen 
Wechselwirkungen  von  Thätigkeiten  im  Grosshirn  beruhenden  Com  Di- 
lationen und  individuellen  Adaptionen ".  Forel  und  mit  ihm  alle 
Forscher,  die  auf  rein  naturwissenschaftlichem  Standpunkt  stehen,  lassen 
die  „Plasticität"  des  Centralnervensystems  sich  allmählich  bis  zur 
Intelligenz  steigern,  aber  auch  nach  Forel  setzt  die  Intelligenz  erst 
beim  Menschen  ein,  wie  aus  folgenden  Sätzen  hervorgeht: 

„Um  die  Menschenseele  mit  der  Thierseele  zu  vergleichen,  muss 
man  nicht  den  Dichter  oder  den  Gelehrten,  sondern  den  Wedda  oder 
wenigstens  den  Analphabeten  nehmen.  Diese  Leute  sind  in  ihrem 
Denken  sehr  einfach  und  äusserst  concret,  ähnlich  wie  Kinder  und 
Thiere.  Die  Thatsache,  dass  man  einem  Chimpanzegehirn  die  Symbolik 
der  Sprache  nicht  beibringen  kann,  beweist  nur,  dass  es  dazu  noch 
nicht  genügend  entwickelt  ist.  Rudimente  davon  sind  ja  vorhanden  .... 
Bei  höheren  Thieren  kann  man  durch  Dressur  eine  gewisse  mimische 
und  acustische  conventionelle  Sprachsymbolik  ausbilden,  indem  man  die 
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Anlagen  jeder  Thierart  dazu  benutzt.  So  kann  man  einen  Hund  lehren, 
auf  bestimmte  Laute  oder  Zeichen  in  einer  gewissen  Art  zu  reagiren, 
was  man  z.  B.  einen  Fisch  oder  eine  Ameise  nicht  lehren  kann.  Der 
Hund  versteht  dann  das  Zeichen,  natürlich  nicht  mit  den  Reflexionen 
eines  Menschenverstandes,  sondern  nach  Hundegehirnmaass.  Noch  viel 
weniger  jedoch  als  der  Wedda  oder  selbst  der  Neger  seinen  Nach- 
kommen aus  eigenem  Triebe  die  angelernte  Kultur  übermitteln  kann, 
ist  ein  solches  Thier  fähig,  eine  für  sein  Gehirn  so  hohe  Leistung  wie 
die  angelernte  Dressur  seinen  Jungen  zu  lehren.  Es  fehlt  ihm  auch 
ganz  der  Trieb  dazu.  Jedes  vom  Menschen  dressirbare  Gehirn  kann 
jedoch  auch  durch  die  Erfahrungen  seines  eigenen  Naturlebens  vieles 
lernen  und  verwerthen." 

Die  letzteren  Bemerkungen  Forel's  leiten  zu  unserem  eigentlichen 
Thema  über,  indem  wir  uns  nun  die  Fragen  stellen  können. 

1.  Welche  Eigenschaften  finden  wir  bei  den  niederen  Völker- 
rassen? 

2.  Weisen  diese  Eigenschaften  eine  Aehnlichkeit  oder  Wesens- 
gleichheit mit  denjenigen  auf,  welche  den  moralischen  Schwachsinn 
kennzeichnen? 

3.  Lässt  sich  im  Falle  des  Bestehens  einer  Aehnlichkeit  bezw. 
Wesensgleichheit  der  moralische  Schwachsinn  psychologisch  und  ana- 
tomisch begründen? 

Es  ist  für  unsere  Zwecke  nicht  nothwendig,  Umschau  zq  halten 
über  die  Fähigkeiten,  Sitten  und  Gebräuche  aller  tiefstehenden  Völker- 
rassen, es  genügt,  wenn  wir  allein  die  Negerrassen  herausgreifen,  be- 
sonders da  ihre  Verpflanzung  in  ein  hochcultivirtes  Land,  nach  Amerika. 
Gelegenheit  giebt,  ihre  „Plasticitäta  zu  verfolgen. 

In  einer  kürzlich  erschienenen  Studie  über  „die  Negerseele11  nennt 
Dr.  Oetker  besonders  zwei  Eigenschaften,  die  der  Negerpsyche  ge- 
wissermaassen  den  Stempel  aufdrücken  und  die  meisten  übrigen  Com- 
ponenten  des  Seelenlebens  beeinflussen  und  erklären.  „Das  ist  zu  aller- 
erst die  ausgesprochene  Beeinflussbarkeit,  sodann  das  prompte  Abreagiren 
aller  Affecte,  sobald  und  soweit  diese  in  Erscheinung  treten.  Der  Neger 
reagirt  in  gleich  hohem  Maasse  auf  optische  und  akustische,  mimische 
und  verbale  Suggestionsmittel.  Findet  man  aber,  bei  gleichen  in- 
tellectuellen  Fähigkeiten  und  Wissen,  eine  solche  Beeinflussbarkeit,  wie 
sie  der  Neger  im  Durchschnitt  aufweist,  bei  einem  Europäer,  so  wird 
man  ihn  ohne  weiteres  als  psychisch  minderwerthig  ansehen.  Bei  jenem 
ist  es  aber  ein  durchaus  natürlicher  Zustand  ....  Zuneigung,  Dankbar* 
keit,  Mitleiden,  Erfurcht  und  welche  sonstigen  zu  den  ethischen  Seelen- 
componenten    gehörigen    Eigenschaften    des  Culturmenschen    man  noch 
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nennen  könnte,  kennt  der  Neger  nicht  oder  aber  sie  sind  in  so  kümmer- 
lichen Ansätzen  vorhanden,  dass  sie  gar  nicht  in  Betracht  kommen. 
Er  hat  auch  in  der  bestausgebildeten  Negersprache  Afrikas,  dem 
Kisuaheli,  keine  Worte  oder  Ausdrücke  für  diese  abstracten  Begriffe. 
Mit  Hülfe  seines  Schauspielertalents  täuscht  aber  der  Neger  mit  Erfolg 
in  dieser  und  mancher  andern  Hinsicht  eine  grosse  Anzahl  von 
Europäern,  selbst  Leute,  die  Jahre  lang  mit  ihm  zu  thun  hatten,  die  es 
aber  nie  verstanden,  in  der  Seele  eines  Naturmenschen  zu  lesen.  Unter 
andenn  ist  jedes  etwa  als  Reue  erscheinende  Affectzeichen  eine  Comödie. 
Die  Reue  ist  dem  Neger  ebenso  fremd  wie  den  Hühnern  das  Schwimmen. 
Es  fehlt  dem  Neger  vor  allem  die  Stetigkeit  in  seinen  seelischen 
Functionen.  Die  Eindrücke  von  aussen  sind  bei  ihm  wohl  für  den 
Augenblick  von  Wirkung.  Aber  er  gewinnt  und  wahrt  ihnen  gegen- 
über keine  feste  Stellung.  Die  ererbte  Anlage  und  die  Gesammtheit  der 
Erlebnisse,  aas  deren  gemeinsamen  Wirkungen  die  Persönlichkeit  eines 
Menschen  gebildet  wird,  bleiben  bei  ihm  in  dieser  Hinsicht  gänzlich 
ergebnisslos.  Und  in  welchen  geistigen  Zustand  man  ihn  auch  bringen 
mag,  er  wird  immer  aus  ihm  herausfallen,  sobald  die  Kraft,  die  ihn 
hineinversetzte,  keine  Wirkung  mehr  ausübt." 

Diese  letzteren  Sätze  decken  sich,  wie  wir  sehen,  dem  Sinne  nach 
völlig  mit  den  oben  von  Forel  citirten. 

Oetker  betont  weiterhin  die  unbezwingliche  Neigung  des  Negers 
zur  Confabulation  und  zur  Lüge.  „Wenn  man  einen  Neger  nach  irgend 
etwas  fragt  und  sei  es  auch  das  allerg] eichgültigste,  so  tritt  bei  ihm, 
wenn  er  sich  nicht  sofort  über  die  Situation  im  Klaren  ist,  ein  ge- 
wisses Zögern  ein.  Dies  dient  aber  niemals  dazu,  um  sich  zu  erinnern 
oder  zu  überlegen,  welche  Antwort  der  Wahrheit  entsprechend  ist, 
sondern  welche  Aussage  in  seinem  eigenen  Interesse  liegt."  Oetker 
fahrt  das  fortwährende  Vermischen  von  Wahrheit  und  Dichtung  beim 
Neger  theils  auf  das  ständige  Vortreten  des  persönlichen  Interesses, 
tbeils  auf  die  grosse  Beeinflussbarkeit  zurück.  In  vielen  Fällen  lüge 
der  Neger  auch,  ohne  sich  dessen  bewusst  zu  sein.  „Er  redet  häufig 
irgend  etwas  in  den  Tag  hinein,  ohne  zu  wissen,  was  er  sagt;  und  be- 
sonders dann,  wenn  seine  Phantasie  ihm  dazu  bunte  Bilder  vorgaukelt. 
Auch  lügt  er  gelegentlich  das  Blaue  vom  Himmel  herunter,  wenn  er 
glaubt,  jemandem  gefallen  zu  können. u 

Besondere  Beachtung  verdienen  noch  folgende  Bemerkungen 
Oetkers: 

„Wohl  die  meisten  der  modernen  Psychologen  und  Psychiater 
nehmen  heute  an,  dass  innerhalb  der  Gesundheitsbreite  bei  den  Menschen 
der  Unterschied    in  Bezug    auf   ihr  Gefühlsleben    oder  Affectivität  sehr 
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viel  grösser  sei  als  auf  dem  Gebiet  des  Intellects  und  dass  die  Gefühle, 
Wünsche  oder  Befürchtungen  meistens  die  Gedanken  regiren  und  Ursache 
der  Willensimpulse  und  somit  auch  der  Handlungen  sind.  Anderseits 
lässt  sich  durch  viele  Beispiele  der  Beweis  erbringen,  dass  die  Intelligenz 
und  die  ethische  Veranlagung  und  Bethätigung  unabhängig  von  ein- 
ander in  den  verschiedenen  Abstufungen  und  Verhältnissen  bei  einem 
Menschen  vorkommen  können.  Ein  Viel  oder  Wenig  des  einen  lässt 
keinesfalls  einen  Schluss  auf  das  andere  zu.  Für  die  Richtigkeit  dieser 
Annahmen  und  Beobachtungen  dürfte  jedoch  nichts  einen  besseren  Be- 
weis liefern  als  die  Negerpsyche.  In  der  Gelehrigkeit  steht  der  Neger 
dem  Europäer  um  wenig  oder  gar  nichts  nach.  Er  lernt  Lesen, 
Schreiben,  Rechnen,  Singen,  Handwerke,  Musikinstrumente  spielen  u.  s.  w. 
Aber  es  hat  —  auch  in  Westindien  und  Nordamerika,  wo  sie  alle  Rechte 
und  Freiheiten  der  Weissen  geniessen  —  bisher  noch  keinen  einzigen 
wirklichen  Künstler,  Gelehrten  oder  Staatsmann  unter  ihnen  gegeben,  i) 
Neben  den  Kenntnissen,  die  er  sich  aneignen  kann,  fehlen  dem  Neger 
die  Phantasie  und  das  Vorstellungsvermögen  hierzu  nicht.  Im  Gegen- 
theil,  diese  gaukeln  ihm  häufig  Bilder  und  Situationen  vor,  deren  Ge- 
schehen oder  Verwirklichung  entweder  unmöglich  ist  oder  ihn  in 
gefährlicher  Weise  in  Conflict  mit  den  berechtigten  Interessen  anderer 
oder  der  öffentlichen  Ordnung  bringen.  Was  ihm  dagegen  völlig  ab- 
geht, das  ist  die  Combination  und  Coordination  bei  schwierigeren 
Denkprocessen  wie  complicirten  Schlussfolgerungen  und  Voraos- 
berechnungen,  das  feinere  Gefühl  und  die  Gestaltungskraft.  Er  ist 
also  in  der  Aufnahme  von  Lernstoffen  und  in  der  gedächtnisstechnischen 
und  mechanischen  Widerholung  von  geistigen  Aufgaben  annähernd 
gleichwertig  mit  dem  Kaukasier,  aber  in  den  Gefühlsqualitäten,  den 
Ziel  Vorstellungen    und    in  der  Erstproduction  steht  er  den  Angehörigen 

dieser  Rasse  (auch  der  mongolischen)  um   ein  Bedeutendes  nach 

Seit  Jahrhunderten  mit  den  Europäern  in  Berührung,  in  Nordamerika 
seit  langer  Zeit  mit  völliger  Freiheit  und  politischen  Rechten  aus- 
gestattet, in  Brasilien  seit  nun  bald  20  Jahren  aus  der  Sklaverei  be- 
freit, in  seinem  Heimathland  Afrika  von  vielen  Tausenden  von  Europäern 
belehrt  und  fast  in  alle  Zweige  menschlicher  Thätigkeiten  eingeweiht, 
bleibt   er   immer   der  Neger.     Alles,    was  er  angenommen  hat,  gleicht 


1)  Der  etwaige  Hinweis  auf  die  Negerphilanthropen  und  die  gebildeten 
Neger,  an  ihrer  Spitze  Booker  T.  Washington,  ist  hinfällig,  da  alle  diese 
schon  mit  Weissen  gemischtes  Blut  haben,  speciell  auch  der  bekannte  Booker 
T.  Washington.  Dieser  ist  Sohn  einer  Negersklavin,  war  selbst  Sklave,  hat 
aber  einen  weissen  Vater. 
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den  Farbstoffen,  mit  denen  wir  die  Zellen  und  Bakterien  unserer 
mikroskopischen  Präparate  färben.  Es  ist  aber  nicht  verarbeitet 
und  assimilirt,  also  nicht  Bestandteil  im  physiologischen  Sinn  ge- 
worden." 

Nach  H.  Zache  besitzt  der  Neger  zwar  in  hervorragendem  Grade 
die  Energie  der  Ausdauer,  die  ihn  zum  Knecht  der  Herreuvölker  prä- 
destinirt,  dafür  fehlt  ihm  gänzlich  die  Energie  der  Anspannung,  der 
Kraftconcentration.  Er  sorgt  für  seine  Bedürfnisse  nicht  weiter,  als 
gerade  erforderlich  ist.  In  Hungersnöthen  erliegt  manchmal  die  Hälfte 
des  Stammes  und  mehr,  aber  die  Ueberlebenden  haben  nichts  gelernt 
und  leben  in  den  Tag  hinein  wie  zuvor.  Die  geistige  Entwicklung  des 
Negers  kommt  mit  der  beendeten  Geschlechtsreife  zum  Stillstand.  Der 
Neger  lügt  genau  so  instinctiv,  wie  das  erschreckte  Thier  eine  Flucht- 
bewegung macht,  „denn  im  Naturzustand  war  und  ist  die  Lüge  zweifel- 
los zweckmässiger  für  die  Selbsterhaltung  als  die  Wahrheit". 

Dieselben    Beobachtungen   über   die    Negerseele,    wie   sie   Oetker 
kritisch  zu8ammenfasste,    sind  schon  lange  von  zahlreichen  Forschungs 
reisenden  gemacht  worden;  namentlich  Kandt  bringt  in  seinem  Werke 
„Caput  Nili"  viele  psychologische  Einzelheiten   über  den  Charakter  des 
Negers. 

Nach  Ansicht  gewiegter  Afrikakenner  soll  die  höhere  Erziehung 
des  Negers  den  Erfolg  haben,  dass  er  seine  guten  Eigenschaften  ab- 
streift, dafür  seine  schlechten  um  so  ausgeprägter  hervortreten  lässt, 
weshalb  die  „Missionsboys"  nur  ungern  in  Stellung  genommen  werden. 
Aehnlich  sind  die  Erfahrungen  in  Amerika.  In  einem  Artikel  über  „the 
great  American  question"  schreibt  Thomas  Nelson  Page  unter  An- 
derem: n.  .  .  Wenn  die  Neger  die  Macht  haben,  sind  sie  meist  an- 
maassend,  prahlerisch  und  aufschneiderisch,  gefährlich  und  unerträglich. 
.  .  .  Unter  socialer  Gleichstellung  verstehen  sie  nur  ein  Ding,  nämlich 
das  Recht,  mit  weissen  Frauen  ebenso  zu  verkehren,  wie  es  die  weissen 
Mioner  thun.  .  .  .  Die  weisse  Rasse  hat  aus  der  Uebertragung  der  Re- 
gierung an  die  Neger  eine  Lehre  gezogen,  welche  thatsächlich  jede 
Wiederholung  eines  solchen  Experimentes  ausschlieft,  so  lange  das  Ge- 
dächtniss  an  die  Schrecken  nach  dem  Kriege  von  1865  (zwischen  den 
Nord-  und  Südstaaten)  dauert.  .  .  .  Der  Leopard  kann  seine  Flecken 
ändern,  der  Aethiopier  seine  Hautfarbe,  aber  keiner  von  beiden  kann 
das  ändern,  wofür  seine  äusseren  Merkmale  Symbol  sind,  seine  Natur." 
Die  Erfahrungen  in  Afrika  wie  in  Amerika  lehren,  dass  die  Neger- 
rasse einer  höheren  Culturstufe  nicht  zugänglich  ist  und  in  dieser  Be- 
ziehung nicht  erzieh  bar  ist.  Betrachten  wir  nun  mit  Rücksicht  auf 
die  zu  Anfang   gegebeneu    thierpsychologischen  Erklärungen    den  Cha- 
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rakter  und  die  geistigen  Eigenschaften  der  Neger,  so  kommen  wir  mit 
Notwendigkeit  im  Sinne  Forel's  zu  dem  Schluss,  dass  bei  den  Negern 
die  instinctiven  Eigenschaften  überwiegen  und  dass  ihre  Intelligenz  nur 
soweit  sich  entwickelt  hat,  um  die  instinctiven  Fähigkeiten  mit  mög 
lichstem  Vortheil  egoistisch  auszunutzen.  Die  Intelligenz  der  Neger 
reicht  nicht  aus,  um  mit  fremder  Hülfe  eine  höhere  Culturstufe  zu  er- 
klimmen. 

Bei  Feststellung  dieser  Thatsache  sei  eine  kurze  Bemerkung  über 
die  verschiedenen  Formen  des  Lernens  gestattet.  Was  mann  unter- 
scheidet 2  Hauptformen,  und  zwar  selbstständiges  Lernen  und  Lernen 
durch  fremden  Einfluss.  Das  selbstständige  Lernen  geschieht,  wenn  wir 
von  der  instinctiven  Einübung  angeborener  Reflexmechanismen  absehen, 
entweder  durch  sinnliche  Erfahrung,  indem  durch  dieselbe  neue  Vor- 
stellungs-  und  Triebassociationen  gebildet  werden  (sinnliches  Gedächtniss) 
oder  durch  sinnliche  Erfahrung  und  intelligentes  Seh  Hessen  von  früheren 
auf  neue  Verhältnisse.  Das  Lernen  durch  fremden  Einfluss  geschieht 
entweder  durch  Anregung  des  Nachahmungstriebes  oder  durch  Dressur, 
durch  welche  der  Mensch  anderen  sinnlichen  Wesen  neue  Vorstellungen 
und  Triebassociationen  nach  seinem  Plan  einprägt  oder  durch  intelligente 
Belehrung  (Unterricht),  durch  welche  ein  intelligentes  Wesen  ein  anderes 
lehrt,  nicht  bloss  neue  Vorstellungsassociationen  unmittelbar  zu  bilden, 
sondern  auch  neue  Schlüsse  zu  ziehen  aus  früheren  Erkenntnissen. 

Nur  beim  Menschen  allein  finden  sich  sämmtliche  Fähigkeiten  des 
Lernens  vereint,  während  bei  den  Thieren  je  nach  dem  Grade  ihrer 
psychischen  Begabung  bloss  die  von  der  Intelligenz  unabhängigen  Formen 
theilweise  oder  ganz  vorhanden  sind.  Dem  Neger  steht  nun  dank  seiner 
hoch  entwickelten  Instincte  neben  den  nicht  intelligenten  Formen  die 
eine  Form  des  intelligenten  Lernens,  die  sich  auf  das  sinnliche  Gedächt- 
niss stützt,  zweifellos  in  hohem  Grade  zur  Verfügung,  dagegen  scheitert 
bei  ihm  die  Anwendung  der  anderen  Form,  nämlich  der  intelligenten 
Belehrung  zum  grössten  Theil,  weil  eben  hier  im  Wesentlichen  das 
Arbeiten  mit  abstracten  Begriffen  in  Frage  kommt.  Forel  findet  sogar 
die  sich  auf  das  sinnliche  Gedächtniss  stützende  Form  des  intelligenten 
Lemens  bei  den  niedrigsten  Völkerschaften  ausserordentlich  tiefstehend 
und  weist  darauf  hin,  dass  selbst  die  Neger  ihre  Civilisation  und  sogar 
die  Formen  der  Cultursprache  verlieren,  sobald  sie  den  Contact  mit 
den  Weissen  nicht  mehr  besitzen,  wie  es  im  Innern  Haitis  der  Fall  ist. 

Nach  all  dem  Vorspann  wenden  wir  uns  zum  moralischen  Schwach- 
sinn. Nach  Näcke  soll  sich  das  unter  dem  Namen  „moral  insanity" 
geschilderte  Krankheitsbild  bis  etwa  auf  eine  minimale  Gruppe  in  drei 
Abtheilungen  mit  bekannten  Namen  unterbringen  lassen:    1.   in  die  der 
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Imbeciilität,  2.  die  der  cyklischen  Stimmungsanomalien  und  3.  die  der 
psychischen  Degeneration.  Demgegenüber  möchte  ich  in  Ueberein- 
stimmung  mit  Tiling  bemerken,  dass  wohl  die  Mehrzahl  der  Autoren 
ausser  der  „minimalen  Gruppe"  überhaupt  nur  die  3.  Abtheilung  als 
zum  moralischen  Schwachsinn  gehörig  zählt.  Als  anerkannte  Merkmale 
des  moralischen  Schwachsinns  gelten:  Urtheilsschwäche,  Oberflächlich- 
keit, phantastisches  Denken  mit  ausgeprägter  Neigung  zur  Lüge  (Pseudo- 
logia phantastica),  gesteigerte  Affecterregbarkeit,  leichte  Bestimmbarkeit, 
ethische  Defecte  (Mangel  der  Liebe  und  Anhänglichkeit  zu  Eltern  und 
Geschwistern,  Fehlen  der  höheren  Gefühle  wie  des  Pflichtgefühls,  des 
Sinnes  für  Gemeinwohl,  Vaterlandsliebe,  Mitleid  u.  s.  w.),  grenzenlose 
Selbstsucht,  Eitelkeit  und  gesteigertes  Selbstbewußtsein.  Gekrönt  wird 
dieser  Complex  durch  eine  nahezu  absolute,  allen  Methoden  spottende 
Dnerzieb barkeit.  Wenn  wir  noch  hinzufügen,  dass  die  moralisch 
Schwachsinnigen  sich  meist  bis  zur  Zeit  der  Pubertät  durch  Gelehrigkeit 
nach  manchen  Richtungen  auszeichnen,  dann  auf  einmal  in  der  geistigen 
Entwicklung  stehen  bleiben,  die  in  sie  gesetzten  E Wartungen  enttäuschen 
und  all  ihre  Fehler  durchbrechen  lassen,  so  haben  wir  ein  Bild  vor 
uns,  das  aufs  Haar  dem  Negertypus  gleicht.  Die  Aehnlichkeit  der 
Symptome  des  moralischen  Schwachsinns  mit  dem  Charakter  niedrig 
stehender  Völkerrassen  oder,  wie  wir  ebenso  gut  behaupten  können,  mit 
Rassen,  deren  feinste  (mikroskopische)  Grosshirnorganisation  noch  ver- 
hältnissmässig  rohe  Zimmerung  aufweist,  ist  um  so  reiner,  als  beim 
moralischen  Schwachsinn  die  angeborenen  oder  acuten  Störungen,  welche 
bei  sonstigen  Geisteskrankeiten  anzutreffen  sind  (Wahnbildungen,  Sinnes- 
täuschungen, Associationsstörungen,  stärkere  periodische  Stimmungs- 
schwankungen, Krämpfe),  vermisst  werden. 

Das  Fehlen  solcher  Symptome  rückt  den  moralischen  Schwachsinn 
scharf  von  den  eigentlichen  Psychosen  ab.  Ebenso  lässt  er  sich  von 
Imbeciilität  und  Idiotie  scheiden,  weil  bei  diesen  eine  Geistesschwäche 
vorhanden  ist,  die  sich  in  grösserer  oder  geringerer  Unfähigkeit  auch 
für  manche  nicht  intelligente  Formen  des  Lernens  äussert,  während 
der  moralisch  Schwachsinnige  gerade  darin  Meister  ist  und  dadurch 
blendet.  Wieviele  „Löwen  des  Salons"  und  raffinirte  Hochstapler  ent- 
poppen sich  doch  als  moralisch  Schwachsinnige! 

Wir  sehen  also,  dass  die  moralisch  Schwachsinnigen  wie  die  Neger 
mit  allen  instinctiven  Eigenschaften  reichlich  ausgestattet  sind  und  dass 
sie  bezüglich  der  Intelligenz  hauptsächlich  mit  Hülfe  des  sinnlichen 
Gedächtnisses  und  der  sinnlichen  Erfahrung  arbeiten.  Aus  dem  Fehlen 
der  höheren  intellectuellen  Vermögen  entspringt  mit  Notwendigkeit 
jener  Symptomcucomplex,    den   wir  beim  Neger  wiederfinden.     Die  An- 
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nähme  ist  daher  ud  ab  weislich,  dass  die  Aehnlichkeit  des  moraliseheo 
Schwachsinns  mit  den  Charaktereigenschaften,  denen  wir  beim  Neger 
begegnen,  nicht  nur  eine  äusserliche,  sondern  auch  eine  innerliche  ist, 
dass  demnach  der  moralische  Schwachsinn  nicht  wie  die  Imbecillität 
und  Idiotie  auf  mehr  oder  weniger  ungleichmäßigen  Entwicklungs- 
hemmungen bezw.  Schädigungen  des  Gehirns,  oder  wie  andere  Geistes- 
störungen auf  Erkrankung  des  vorher  wohl  ausgebildeten  Gehirns  beruht, 
sondern  dass  er  aus  einer  an  sich  integren,  aber  zu  dürftigen 
Grosshirnanlage  zu  erklären  ist. 

Die  Ursachen  für  die  zu  dürftige  Grosshirnanlage  sind  freilich  bei 
den  niederen  Völkerrassen  und  beim  moralischen  Schwachsinn  ver- 
schieden. Bei  den  ersteren  sind  sie  phylogenetischer,  beim  letzteren 
individueller  Natur,  wobei  die  erbliche  Belastung  eine  grosse  Rolle 
spielt.  Es  ist  jedoch  nicht  angängig,  den  moralischen  Schwachsinn 
gleich  als  atavistischen  Rückschlag  hinzustellen,  wie  es  Lombroso 
thut,  man  raüsste  ja  sonst  jede  qualitative  Reduction  eines  Organs  — 
denn  wesentlich  um  eine  solche  handelt  es  sich  —  unter  die  Atavismen 
einreiheu.  Zudem  finden  sich  bei  den  wenigsten  Fällen  von  moralischem 
Schwachsinn  die  von  Lombroso  beschriebenen  atavistischen  Bildungen 
des  Knochenbaus,  des  Haarwuchses  u.  s.  w.  Dass  es  gerade  das  Gross- 
hirn bezw.  der  Hirnmantel  ist,  welcher  aus  einer  belasteten  Keimanlage 
sich  minderwerthig  entwickelt,  während  die  übrigen  Himantheile  sieh 
normal  entfalten,  wird  freilich  dadurch  bedingt  sein,  dass  in  der  Evo- 
lutionsgeschichte des  Centralnervensystems  der  Hirnmantel  das  jüngste 
und  feinst  gebaute  Glied  ist. 

Die  minderwerthige  Ausbildung  des  Grosshirns  lässt  sich  in  Parallele 
stellen  mit  dem  nicht  selten  vorkommenden  theilweisen  Fehlen  der 
Knochenepiphyse,  in  Folge  dessen  dann  der  betreffende  Knochen  im 
Gesammtwachsthum  zurückbleibt.  Wie  mir  Herr  Professor  Lange  mit- 
theilte, sind  solche  Epiphysendefecte,  ebenso  das  völlige  Fehlen  eines 
Röhren-  oder  Phalangealknochens  nicht  auf  Abschnürung  durch  Amnion- 
fäden,  auch  nicht  auf  Entwicklungshemmungen  wie  z.  B.  die  Hasen- 
scharte, Blasenectopie  u.  s.  f.  zurückzuführen,  sondern  sie  beruhen  wahr- 
scheinlich auf  einer  krankhaften  Keimanlage.  Von  Atavismus  kann 
man  hier  sicher  nicht  reden. 

Nach  unseren  Ausführungen  muss  der  moralische  Schwachsinn  als 
ein  selbstständiges  Zustandsbild  erachtet  werden.  Für  die  oben  ent- 
wickelte anatomische  Auffassung  seines  Wesens  dürfte  auch  sprechen, 
dass  zuweilen  Fälle  zur  Beobachtung  kommen,  welche  bis  in  das 
25.  Lebensjahr  und  noch  darüber  hinaus  ausgeprägt  moralisch  schwach- 
sinnig sind    und    dann    doch    noch   zu  aller  Ucberraschung  aus  eigener 
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Kraft  geordnete  Bahnen  einschlagen  und  sich  auf  ehrliche  Weise,  sogar 
mit  geistiger  Arbeit  ihr  Brod  zu  verdienen  vermögen.  Derartige  Fälle, 
welche  Grashey  in  seinen  Vorlesungen  als  „Spätentwicklung"  be- 
zeichnete, können  nicht  in  die  Kategorie  der  Imbecillen  eingereiht 
werden,  denn  diese  bleiben  imbecill,  dagegen  lassen  sie  sich  recht  wohl 
mit  der  Theorie  des  integern  Grosshirns  vereinigen,  dessen  Dürftigkeit 
noch  am  Ende  der  Wachsthumsperiode  einer  besseren  Ausgestaltung 
Platz  macht.  Häufiger  sind  freilich  die  entgegengesetzten  Fälle,  welche 
sich  mit  Imbecillität,  cyklischen  Stimmungschwankungen  oder  mit 
Dementia  praecox  combiniren.  Das  sind  dann  offenbar  Mischformen, 
wo  das  Gehirn  ausser  seiner  „Negerverfassung",  wenn  ich  mich  so  aus- 
drücken darf,  noch  weitere  Schädigungen  erfahren  bat.  Die  Disposition 
zu  Erkrankungen  ist  ja  bei  einem  solchen  Gehirn,  das  durch  seine 
minderwerthige  Bildung  seine  Schwäche  verräth,  viel  leichter  gegeben 
als  bei  einem  normalen  Gehirn.  In  der  That  erkrankt  sogar  die  Neger- 
bevölkerung, sobald  sie  in  Verhältnisse  gedrängt  wird,  denen  sie  mit 
ihrem  Gehirn  nicht  mehr  gewachsen  ist,  weitaus  zahlreicher  an  Geistes- 
störung. Einem  Aufsatz  von  Georg  Busch  an,  „Ueber  Cultur  und 
Gehirn",  ist  zu  entnehmen,  dass  die  Statistik  von  dem  Zeitpunkt  der 
Sklavenfreilassung  in  Amerika  einen  plötzlichen  Anstieg  der  Geistes- 
krankheiten der  Neger  zeigt.  Im  Jahre  1850  kamen  auf  1  Million 
Farbige  169  Geisteskranke,  im  Jahre  1860  auf  1  Million  Farbige 
175  Geisteskranke.     1863  fand  die  Freilassung  statt. 

Im  Jahre  1870  kamen  auf  1  Million  867  Neger, 
„        ..      1880       „         „     1        „        912       „ 
„        „      1890       „         „     1        „       986       „ 

Diese  stetige  Zunahme  der  Psychosen  unter  den  Schwarzen  betraf 
indessen  nur  die  Freigelassenen;  unter  den  Negersklaven  blieb  die 
Häufigkeit  der  Geisteskrankheiten  noch  ziemlich  dieselbe.  Busch  an 
theiit  ferner  mit,  dass  besonders  in  denjenigen  Staaten,  wo  das  weisse 
Element  vorherrschend  ist  und  der  Schwarze  mit  diesem  in  einen 
härteren  Wettbewerb  zu  treten  hat,  er  leichter  unterliegt  als  in  den- 
jenigen Staaten,  wo  die  Bevölkerung  sich  vorwiegend  aus  Negern  zu- 
sammensetzt und  er  nur  mit  seinesgleichen  in  Concurrenzkampf  zu 
treten  braucht.  So  ist  das  Yerhältniss  der  Geisteskrankheiten  unter 
den  Schwarzen  zwischen  den  Staaten  Georgia,  wo  die  Neger  weitaus 
das  numerische  Uebergewicht  haben,  und  New-York  wie  J  :  4. 

Der  moralische  Schwachsinn,  welcher  bei  Naturvölkern  noch  ein 
physiologischer  Zustand  ist,  muss  bei  den  Abkömmlingen  civilisirter 
Nationen   als  pathologisch,   als   eine  Geisteskrankheit   erachtet    werden 
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und  damit  beantwortet  sich  auch  die  Frage  nach  der  Zurechnnnga- 
fähigkeit  der  moralisch  Schwachsinnigen.  Ihre  Zurechnungsfabigkeit 
reicht  nicht  weiter,  als  sie  höhere  Begriffe  wirklich  verarbeiten  und 
zur  Grundlage  ihres  selbstständigen  Vorstellens  und  Handelns  machen 
können.  Die  Kenntniss  des  leeren  Wortes  allein  thut  es  nicht.  Gegen 
die  Verfehlungen  der  Neger  mit  Gefängnissstrafen  anzukämpfen,  hat 
sich  als  fruchtlos  erwiesen,  überhaupt  bei  ihnen  ein  codificirtes  Straf- 
recht anwenden  zu  wollen.  Dagegen  sieht  man  vom  Arbeitszwang  gute 
Erfolge.  Aehnliche  Maassnahmen  empfehlen  sich  gegen  die  kriminellen 
moralisch  Schwachsinnigen. 

Was  die  Differentialdiagnose  des  moralischen  Schwachsinns  be- 
sonders gegenüber  der  Imbecillität  betrifft,  so  dürfte  diese  weniger 
Schwierigkeiten  haben,  wenn  in  der  Exploration  des  Falles  die  ver- 
schiedenen oben  besprochenen  Formen  des  Lernens  mehr  als  bisher  ge- 
würdigt und  auseinander  gehalten,  womöglich  diesbezügliche  systematische 
Versuche  angestellt  werden. 
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XII. 

Aus  dem  pathologischen  Institute  zu  Strassburg. 

(Director  Prof.  Chiari.) 

Ueber  die  Genese  der  Corpora  amylacea  des  Cen- 

tralneryensystems. 

Von 

Dr.  Takakazu  Xambu 

ans  Tokio  (Japan). 

(Hierzu  Tafel  IV.) 

JNoch  während  meines  Aufenthaltes  als  Volontär  im  Institute  des  Herrn 
Prof.  Chiari  in  Prag  hatte  ich  Gelegenheit,  das  Rückenmark  einer 
70jährigen  Frau  zu  untersuchen,  welches  ungemein  reichliche  Corpora 
amylacea  in  sich  enthielt.  Ich  nahm  daran  Veranlassung,  mich  mit 
dem  Studium  der  Genese  der  Corpora  amylacea  des  Centralnerven- 
systems  intensiver  zu  befassen,  und  möchte  ich  mir  erlauben,  im 
Folgenden  über  das  Resultat  dieser  meiner  Untersuchungen,  die  in 
dem  hiesigen  pathologischen  Institut  zu  Ende  geführt  wurden,  zu  be- 
richten. 

1837  wies  Purkinje  zuerst  auf  der  Versammlung  deutscher  Natur- 
forscher und  Aerzte  in  Prag  auf  das  Vorkommen  jener  Gebilde  im 
Centralnervensystem  hin,  welche  „eine  eigenthümliche  Gattung  klarer 
durchsichtiger,  runder  öder  rundlich  eckiger,  dem  Aussehen  nach 
Amylumkörperchen  ähnlicher  Körper  von  wachsartiger  Consistenz 
darstellen,  welche  die  Lamina  cribrosa  vor  dem  Chiasma  nervorum 
opticorum  und  die  beiden  Hornstreifen  zu  beiden  Seiten  der  Thalami 
reichlich  besetzen". 

R.  Wagner  bezeichnete  1854  dieselben  wegen  ihrer  morphologischen 
Aehnlichkeit  mit  Stärke  als  „Corpora  amylacea". 

1854  berichtete  Virchow,  dass  die  Amyloidkörperchen  durch  Be- 
handlung mit  Jod  einen  blassbläulichen  Schimmer  annehmen  und  nach 
Zusatz  von  Schwofelsäure   das   schöne  Violett  zeigen,   welches  von  der 
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Cellulose  bekannt  ist.  Dazu  bemerkte  er  noch,  dass  die  Cellulose- 
körperchen  überall  an  die  Anwesenheit  von  Ependymsubstanz  gebunden 
zu  sein  scheinen. 

Luschka  fand  bei  einer  alten  Frau  im  Ganglion  Gasseri  sehr 
reichliche  Corpora  amylacea  und  constatirte,  dass  sehr  viele  dieser 
Körper  ein  gleichförmiges,  matt  weisses  Aussehen  hatten  und  nach  Ein- 
wirkung von  Salzsäure,  ohne  Gasbildung  eine  concentrische  Schichtung 
zeigten. 

Rokitansky  leitete  die  Entstehung  der  amyloiden  Körperchen  aus 
einer  regressiven  Metamorphose  von  Markelementen  her. 

Rindfleisch  behauptete,  dass  er  keine  Veranlassung  gefunden 
habe,  die  Corpora  amylacea  von  Marktropfen  abzuleiten;  dagegen 
machte  er  hei  einer  Gelegenheit  die  Beobachtung,  dass  die  kleinen 
einkernigen  Zellen  zwischen  den  Fasern  eine  amyloide  Metamorphose 
durchmachen. 

Besser  meinte,  dass  die  Corpora  amylacea  durch  die  Anwesenheit 
von  Neuroglia  bedingt  seien  und  dass  sie  durch  Zusammenlagerung  fast 
nnmessbar  kleiner  Partikelchen  entstehen,  die  direct  aus  einer  patho- 
logischen Umwandlung  der  kleinsten  Theile  der  Neuroglianetze  und 
Reiser  sowie  ihrer  Kerne  hervorgehen. 

Fromm  an  n  vertrat  auch  die  Meinung,  dass  die  Amyloidkörperchen 
aus  einer  Umwandlung  der  Kerne  und  Zellen  der  Neuroglia  entstehen. 
Diese  Annahme  stützte  er  durch  die  Angabe,  dass  er  im  Innern  einer 
Anzahl  der  Amyloidkörperchen  einen  etwas  durchscheinend  aussehenden, 
kernartigen,  theils  feine,  theils  derbe  Körnchen  enthaltenden  Körper, 
and  in  dessen  Mitte  wieder  ein  Körperchen  wahrnahm,  von  dem  er  in 
einem  Fall  eine  feine  Faser  abgehen  sah.  „Während  im  Innern  der 
Amyloidkörperchen  um  den  Kern  herum  noch  eine  oder  mehrere 
Schichtungen  vorhanden  waren,  schienen  in  anderen  Fällen  die  Kerne 
allein  eine  Umwandlung  erfahren  zu  haben. "  „Die  Corpora  amylacea 
waren  dann  ungeschichtet  und  von  der  Grösse  benachbarter  Kerne  und 
sahen  theils  homogen  aus,  theils  enthielten  sie  Körnchen. u  „Neben 
den  Kernen,  welche  schon  in  Amyloidkörperchen  umgewandelt  waren, 
fanden  sich  ziemlich  reichliche  andere,  welche  nur  in  ihren  peripheren 
Schichten  ein  homogenes,  etwas  durchscheinendes  Aussehen  hatten,  und 
matt  glänzend  waren. u 

Leber  gab  vom  N.  opticus  an,  dass  jedes  Amyloidkörperchen  in 
einer  zarten  hyalinen  Kapsel  eingeschlossen  ist,  die  sich  mit  Jod  nur 
gelb  färben  und  an  denen  er  einmal  gefunden  hat,  dass  sie  sich  in  eine 
feine  Faser  von  ähnlichem  Aussehen,  wie  eine  atrophische  Nervenfaser 
fortsetzte.   Leber  und  Treitel  sahen  ferner  an  einem  Amyloidkörperchen 
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aus  dem  Rückenmark  eines  Tabikers  zu  beiden  Seiten  der  Kapsel  je 
eine  solche  Faser  abgehen.  Daher  vermutheten  sie,  dass  die  Corpora 
amylacea  im  Innern  der  Nervenfasern  durch  eine  eigenthümlicbe  Um- 
wandlung der  Nervensubstanz  entstunden,  es  gelang  ihnen  aber  nicht, 
irgend  welche  Uebergangsformen  nachzuweisen. 

Ceci  hielt  die  Corpora  amylacea  wegen  ihrer  Färbbarkeit  mit 
Osmiumsäure  und  wegen  ihrer  Gestalt  für  myelinähnlicher  Beschaffenheit. 
Nach  ihm  soll  das  Myelin  durch  den  Lymphstrom  in  die  perivasculären 
Räume  geführt  und  dort  in  Folge  seiner  physicalischen  Tendern, 
sphärische  Körper  zu  bilden,  in  solche  kugelige  Gebilde  umgewandelt 
werden. 

Seh  äff  er  glaubte,  dass  die  Amyloidkörperchen  durch  chemische 
Veränderung  der  Markscheide  und  des  Achsencylinders,  „wodurch  sich 
beide  gleichsam  amalgamirenu  entstehen.  Nach  Schaffer  färbt  sich 
normalerweise  nur.  der  Achsencylinder,  nicht  aber  die  Markscheide  mit 
Alaunhämatoxylin.  Wenn  die  Markscheide  aber  degenerirt,  so  soll  der 
erste  Schritt  zur  Bildung  einer  Amyloidconcretion  der  sein,  dass  die 
Markscheide  bei  noch  intactem  Achsencylinder  sich  schwach  mit  Häma- 
toxylin  färbt,  wobei  ihre  concentrische  Schichtung  noch  erhalten  bleibt. 
Später  wird  die  Farbe  intensiver  aufgenommen  und  es  schwindet  die  con- 
centrische Schichtung,  während  der  Achsencylinder  sich  etwas  schwächer 
als  normal  färbt;  in  diesem  Stadium  sieht  man  in  einer  lichtvioletten  Scheibe 
(veränderte  Markscheide)  einen  dunkleren  Punkt  (Achsencylinder)  liegen. 
Endlich  schwindet  auch  diese  tinctorielle  Differenz  und  die  Amyloidconcretion 
ist  fertig :  als  fast  homogenes,  blass  violett  gefärbtes,  rundliches  Gebilde. 
Die  chemische  Veränderung  der  Markscheide  bedingt  zugleich  einen 
segmentären  Zerfall  der  Nervenfaser  in  der  Längsrichtung,  so  dass  in 
Längsschnitten  die  Amyloidconcretionen  ebenfalls  als  kugelig  runde  Ge- 
bilde sichtbar  sind. 

Holschewnikoff  fand  bei  peripherer  Nervendegeneration  in  den 
Nervenfasern  besondere  Körper,  welche  meist  oval  waren  und  gut  mit 
Alauncarmin,  besonders  stark  aber  mit  Hämatoxylin  sich  färbten.'  Diese 
Gebilde  waren  manchmal  den  Corpora  amylacea  überaus  ähnlich, 
nahmen  aber  in  Jodlösung  nie  die  bekannte  braune  Farbe  an.  Er  nahm 
an,  dass  die  Widerstandsfähigkeit  gegen  verschiedene  chemische  Rea- 
gentien,  das  Verhalten  den  Farbmitteln  gegenüber,  sowie  die  morpho- 
logischen Eigenschaften  bewiesen,  dass  die  Substanz  dieser  Gebilde 
nichts  anderes  sein  konnte  als  Hyalin  (v.  Reck lingh aasen).  Nach 
ihm  verändern  sich  bei  manchen  Degenerationen  der  Nervenfasern  die 
Achsencylinder  und  mitunter  auch  die  Markscheiden  in  irgend  einer 
Weise  so,  dass  sie  morphologisch  und  färberisch  alle  Eigenschaften  des 
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Hyalins  annehmen.  Er  traf  nicht  selten  neben  den  hyalinen  Körpern 
auch  solche  Gebilde  an,  welche  concentrisch  geschiebtet  und  daher 
morphologisch  den  Corpora  amylacea  ganz  ähnlich  waren,  sich  aber 
dadurch  von  denselben  unterschieden,  dass  sie  sich  mit  Jodlösung  nur 
schwach  gelblich  färbten.  Wegen  dieser  Aehnlichkeit  im  Bau  stellte 
er  die  Hypothese  auf,  dass  die  Corpora  amylacea  in  noch  unbekannter 
Weise  aus  den  hyalinen  Massen  entstehen.  Er  unterstützte  seine  Ver- 
mutung dadurch,  dass  nach  v.  Reck ling hausen  das  Hyalin  und 
das  Amyloid  nur  als  verschiedene  Stadien  desselben  Degeneration^ Vor- 
ganges zu  betrachten  sind. 

Siegert  meinte,  dass  die  Corpora  amylacea  als  Product  der  Ver- 
bindung des  frei  werdenden  Myelins  mit  dem  umgebenden  Gewebssaft 
aufzufassen  sind,  obschon  auch  er  keine  Uebergangsformen  zwischen  den 
charakteristischen  Myelinformen  und  den  typischen  Amyloidkörperchen 
zu  finden  vermochte. 

Redlich  äusserte  sich  dahin,  dass  die  Amyloidkörperchen  aus 
Gliakernen  entstehen.  Für  diese  Annahme  spricht  ihr  Verhalten  gegen- 
über den  Kernfärbungsstoffen  und  ihre  Localisation  und  Vertheilung  im 
Centralnervensystem,  wo  sie  in  innigem  Zusammenhang  mit  den  Glia- 
kernen stehen.  Dass  die  Angabe  von  Ceci  sich  auf  Myelintropfen, 
nicht  aber  auf  Corpora  amylacea  bezog,  hält  er  für  zweifellos.  Ent- 
gegen der  Darstellung  Seh  äff  er 's  behauptet  Redlich,  „dass  die 
Achsencylinder  bisweilen,  besonders  bei  Ueberfftrbung,  zum  Theil  sich 
blau  färben,  die  Markscheide  dagegen  nie  sich  färbt,  und  dass  diese 
Färbung  des  Achsency linders  keineswegs  als  charakteristisch  oder  spe- 
eifisch  angesehen  werden  kann  und  auch  an  Intensität  der  der  Kerne 
nachsteht".  Er  sagt:  „das,  was  Seh  äff  er  als  leicht  gefärbte  Mark- 
scheide mit  dunkel  gefärbtem,  centralem  Achsencylinder  beschreibt, 
waren  vielleicht  Amyloidkörperchen,  in  denen  oder  über  denen  ein  Kern 
lag.a  „Sehr  merkwürdig  wäre  es  auch,  wenn  jener  segmentäre  Zerfall 
in  der  Längsrichtung  der  Nervenfasern,  den  anzunehmen  Schaff  er 
wegen  des  Verhaltens  an  Längsschnitten  sich  gezwungen  sieht,  ohne 
hierfür  Beweise  zu  erbringen,  immer  so  weit  fortschreiten  würde,  dass 
man  niemals  Amyloidkörperchen  zu  Gesichte  bekäme,  die  eine  ausge- 
sprochen stäbchenförmige,  längliche  Form  hatten."  „Auch  bei  den 
sonstigen  Degenerationsvorgängen  der  Nervenfasern  ist  nichts  zu  sehen, 
was  auf  einen  Uebergang  zu  Amyloidkörperchen  hinweisen  würde." 
„Bei  der  acuten  Myelitis  sind  die  Formen  des  Aufquellens  und  Zer- 
fallens  der  Nervenfasern  am  besten  zu  studiren,  aber  gerade  hier  fehlen 
die  Amyloidkörperchen  in  den  allermeisten  Fällen  gänzlich." 

Nach  Wich  mann    wird    bei    der    Bildung   der    Corpora   amylacea 
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eine  Substanz  verwendet,  die  in  Folge  von  Nervenzerstörung  aus  dem 
circulirenden  Gewebssaft  sich  allmählich  niederschlägt  und  sonst  von 
den  Nerven  verbraucht  oder  in  Zucker  übergeführt  wird. 

Stroebe  bemerkte  bei  der  experimentellen  Untersuchung  der 
Rückenmarksdegeneration,  dass  die  Histogenese  der  Körperchen  für  eine 
Entstehung  derselben  aus  den  degenerirenden  Achsencylindern  unter 
Betheiligung  der  Markscheide  spricht.  Nach  ihm  werden  die  fein- 
körnigen Körperchen,  welche  ursprünglich  eine  runde  oder  ovale  Auf- 
quellung des  Achsencylinders  darstellen,  durch  Imprägnation  mit  der 
Substanz  der  gequollenen  Markscheide  allmählich  homogen  und  dichter. 
Dazu  beobachtete  er  weiter,  dass  hingegen  die  frei  werdenden  Myelin- 
tropfen in  der  Trümmerzone  oder  im  Degenerationsbezirke  keine  Ver- 
änderung eingehen,  welche  zur  Bildung  von  Corpora  amylacea  führen 
könnte.  Dieses  Myelin  verfällt  der  Phagocytose  von  Seiten  der  Zellen 
des  Granulationsgewebes,  bildet  aber  keine  Amyloidkörperchen. 

Wolf  betonte,  dass  die  Corpora  amylacea  aus  Myelintropfen  ent- 
stehen, welch  letztere  wieder  von  degenerirenden  Achsencylindern  und 
Markscheiden  entstammen  und  glaubt,  dass  die  Myelintropfen  und  die 
Amyloidkörperchen  nur  die  Repräsentanten  verschiedener  Stadien  des 
Degenerationsprocesses  der  Nervenfasern  darstellen. 

Obersteiner  constatirte  bei  der  genauen  Untersuchung  der  Glia- 
zellen  in  der  Molecularschicht  der  Grosshirnrinde,  dass  man  die  Ent- 
stehung der  Corpora  amylacea  in  Gliazellen  von  Anbeginn  an  verfolgen 
könne.  Nach  seiner  Angabe  entsprechen  die  Form  und  die  Grösse  der 
stark  lichtbrechenden,  hellglänzenden  Kugeln  in  Gliazellen  der  Gross- 
hirnrinde alter  Personen  ziemlich  genau  den  Amyloidkörperchen.  Er 
sagte:  „die  Gliazellen  selbst  machen  den  Eindruck  des  Zerfallens  und 
es  wäre  daher  erklärlich,  wenn  mit  dem  Zugrundegehen  der  Zellen 
diese  Körperchen  zurückbleiben,  wobei  dann  ihre  (fettartige)  Hülle 
resorbirt  werden  inüsste."  Dazu  äusserte  er  noch,  „dass  die  Grundlage 
der  Amyloidkörperchen  schon  frühzeitig  in  der  Zelle  abgelagert  wird, 
aber  erst  langsam  mit  dem  Fortschreiten  des  normalen  Processes  sich 
zu  dem  Amyloidkörperchen  ausbildet,  welch  letzteres  nach  dem  Zu- 
grundegehen der  Zellen  an  Ort  und  Stelle  zurückbleibt/1  Um  dringendst 
gegen  die  Annahme  einer  Bildung  von  Amyloidkörperchen  aus  Nerven- 
fasern zu  protestiren,  betonte  er:  „sie  sind  streng  an  das  Vorhandensein 
der  Glia  gebunden  und  dort,  wo  sie  am  häufigsten  sind,  findet  sich 
weit  und  breit  keine  Nervenfaser  und  war  auch  nie  eine  vorhanden." 
Ferner  äusserte  er:  „es  ist  mir  unbegreiflich,  wie  eine  so  irrige  Auf- 
fassung von  geübten  Mikroskopikern  propagirt  werden  konnte  —  schon 
Längsschnitte  durch  Rückenmark  müssten  ja  Jeden  belehren. u 
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Catola  und  Achucarro  meinten,  dass  die  Amyloidkörperchen  als 
Degenerationsproducte  der  Achsencylinder  aufzufassen  sind.  Sie 
schrieben:  „neben  der  Phase  mit  der  Anschwellung  der  Achsencylinder 
ist  eine  andere  zu  finden,  wenn  auch  selten,  die  die  Grundphase  für 
die  Erklärung  des  Vorganges  darstellt,  nämlich  diejenige,  wo  ein  aus- 
gebildetes Amyloidkörperchen  von  ganz  gleicher  Beschaffenheit  wie  die 
derjenigen,  die  man  frei  im  Gewebe  findet,  in  direct  anatomischer  Ab- 
hängigkeit von  einem  Achsencylinder  steht,"  und  erklärten  weiter,  „die 
Amyloidkörperchen  werden  später  aus  ihrem  Zusammenhang  ganz  gelöst 
und  man  sieht  oft  Kugeln,  die  noch  gewisse  Zeichen  ihrer  früheren 
Abhängigkeit  von  dem  Achsencylinder  behalten  haben. M 

Nager  faud  bei  seinen  Studien  über  postmortale  Artefacte  am 
N.  acusticus  zahlreiche  Corpora  amylacea  im  Degenerationsbezirke  und 
erklärte,  dass  die  Amyloidkörperchen  Endproducte  der  Nervendegenera- 
tion seien  und  aus  Myelintropfen  hervorgehen.  Nach  seiner  Beschrei- 
bung nahmen  sie  die  Kernfarbstoffe  an  und  wurden  auch  bei  Osmium- 
fixation  geschwärzt. 

Keine  dieser  Theorien  konnte  aber  zur  allein  herrschenden  werden, 
indem  immer  Einwendungen  dagegen  gemacht  wurden. 

Ich  selbst  ging  bei  meinen  Untersuchungen  von  dem  Prager  Falle 
aus,  der,  wie  erwähnt,  eine  70jährige  Frau  betraf,  die  am  28.  April 
1903  auf  der  Abtheilung  des  Herrn  Hofraths  Prof.  Dr.  Pribram  ge- 
storben war.  Die  klinische  Diagnose  lautete:  Insufficientia  val- 
vnlae  mitralis.  Morbus  Brightii  chronicus.  Oedema  pulmonum.  Hyper- 
trophia  cordis  ventriculi  sinistri.  Intumescentia  hepatis.  Anasarca. 
Oedema  extremitatis  inferioris  utriusque.  Emphysema  pulmonum. 
Bronchitis  diffusa.  Arteriosklerosis.  Kyphosis  senilis.  Pes  equinovarus 
dexter.  Contractura  genu  dextri.  Noduli  haemorrhoidales.  Decubitus 
ad  os  sacrum. 

Bei  der  am  folgenden  Tage,  13  Stunden  nach  dem  Tode,  vor- 
genommenen Section  wurde  folgende  pathologisch -anatomische 
Diagnose  gestellt:  Emphysema  pulmonum.  Morbus  Brightii  chronicus. 
Gastroenteritis  catarrhalis.  Marasmus  senilis.  Calcificatio  annuli  in- 
seru'onis  valvulae  bicuspidalis.  Tuberculosis  obsoleta  apicum  pulmonum. 
Contractara  genu  dextri.  Pes  varus  dexter.  Lipomatosis  musculorum 
surae  dextrae.  Poliomyelitis  lumbalis  anterior  dextra  infantilis 
peracta. 

Der  makroskopische  Befund  am  Centralnervensystem  und  an  der 
Muskulatur  der  rechten  unteren  Extremität  war  folgender:  „Weiche 
Schädeldecken  blass.     Schädel  entsprechend  dick,  50  cm  im  Horizontal- 
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umfang  messend.  Harte  Hirnhaut  entsprechend  gespannt.  In  ihren 
Sinus  dunkles,  zum  Theil  flüssiges,  zum  Theil  frisch  geronnenes  Blut. 
Innere  Meningen  gewöhnlich  blutreich.  Hirnarterien  dem  Alter  ent- 
sprechend. Das  Gehirn  gewöhnlich  blutreich,  ohne  Veränderung.  Bei 
der  Eröffnung  des  Wirbelkanals  zeigt  sich  an  den  Meningen  des  Rücken- 
markes im  Allgemeinen  keine  pathologische  Veränderung.  Nur  im  Be- 
reiche des  zwischen  der  Abgangsstelle  der  5.  und  6.  Dorsalnerven- 
wurzeln  gelegenen  Rücken marksabschnittes  ist  die  Arachnoidea  an  der 
dorsalen  Fläche  des  Rückenmarkes  weisslich  verdickt  und  mit  einem 
Cysten  artigen,  2  cm  langen  und  1  cm  weiten,  klares  Serum  enthalten- 
den Hohlraum  versehen.  Am  oberen  Ende  dieser  Cyste  findet  sich 
eine  leichte  dorsale  Vorwölbung  des  Rückenmarkes,  während  im  Be- 
reiche der  Cyste  das  Rückenmark  etwas  dünner  erscheint,  so  dass  da- 
durch der  Eindruck  einer  Stufenbildung  am  Rückenmarke  entsteht.  An 
Querschnitten  des  Rückenmarkes  in  dieser  Partie  jedoch  keine  Anomalie 
wahrzunehmen.  Auch  sonst  die  Querschnitte  des  Rückenmarkes  ohne 
pathologischen  Befund.  Nur  in  der  Gegend  der  Intumescentia  lumbalis 
eine  geringere  Dimension  des  rechten  Vorderhornes  gegenüber  dem 
linken  zu  constatiren.  In  der  Muskulatur  der  rechten  Wade  hochgradige 
Lipomatose,  sonst  die  Muskeln  der  rechten  unteren  Extremität  nur  etwas 
schwächer  und  blässer  als  links.  Die  beiden  Nervi  ischiadici  nicht  von 
einander  verschieden". 

Das  Rückenmark  wurde  sofort  zur  Fixation  in  lOproc.  Formol- 
lösung eingelegt.  Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  dann 
von  verschiedenen  Höhen  desselben  Segmentstücke  nach  Alkoholhärtung 
in  Celloidin  eingebettet.  Die  Querschnitte  wurden  zunächst  theils  mit 
Hämatoxylin-van  Gieson's  Fuchsin-Pikrinsäuregemisch-,  theils  nach  der 
Weigert' sehen  Markscheidenfärbung  gefärbt. 

Mikroskopisch  waren  vom  oberen  Halsmark  bis  zum  unteren  Doreal- 
mark  nirgends,  auch  nicht  im  Bereiche  der  Meningealcyste,  pathologische 
Veränderungen  nachzuweisen.  Erst  im  Bereiche  des  Lendenmarks  fiel 
auf,  dass  das  rechte  Vorderborn  deutlich  kleiner  war,  als  das  linke. 
In  ihm  waren  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  fast  völlig  zu  Grunde 
gegangen  und  sah  man  an  ihrer  Stelle  starke  Gliawucherung  und  narbige 
Faserzüge.  Es  handelte  sich  also  um  eine  narbige  Poliomyelitis  anterior 
dextra  lumbalis  peraeta,  die  nach  der  Erfahrung  wohl  zweifellos  als 
eine  infantile  angesprochen  werden  musste. 

In  allen  Schnittpräparaten  von  den  verschiedensten  Stellen  des 
Rückenmarkes  fand  ich  nun  zahlreiche  Corpora  amylacea  in  der  weissen 
sowie  grauen  Substanz,  welche  am  reichlichsten  in  der  Rindenschicht, 
an    den  Eintrittsstellen    der   hinteren  Wurzeln,   in    den   Hintersträngen 
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and  in  der  Umgebung  des  Central kanals  dicht  am  Ependym  waren. 
Sie  befanden  sich  meist  in  der  Umgebung  der  Gefasse  und  der  stärkeren 
Septa. 

Zur  weiteren  Untersuchung  der  Genese  der  Corpora  amylacea 
machte  ich  zahlreiche  Quer-  und  Längsschnitte  von  den  verschiedenen 
Segmenten  dieses  Rückenmarkes.  Zur  Färbung  wandte  ich  nun  fast  alle 
bisher  gebräuchlichen  Methoden  an:  Hämatexylin-Eosin,  Hämatoxylin- 
van  Gieson's  Fuchsin-Pikrinsäuregemisch,  Carmin,  die  Markscheiden- 
färbungsmethoden nach  Weigert  und  nach  Pal,  die  Achsencylinder- 
färbung  nach  Mallory,  Stroebe,  Straehuber,  Kaplan  und  Ramon 
y  Cajal,  die  Gliafärbung  nach  Yamagiwa,  sowie  die  Marchi'sche 
Methode  des  Nachweises  degenerirender  Nervenfasern.  Zur  chemischen 
Sicherstellung  der  Corpora  amylacea  behandelte  ich  die  Schnitte  mit 
Jod-Schwefelsäure.  Ich  fand  dabei  die  gewöhnlichen  Angaben  über  die 
Corpora  amylacea  des  Centralnervensystems  bestätigt. 

Sie  stellten  homogene,  mattglänzende,  kugelige  oder  ovale  Körper 
von  verschiedener  Grösse  dar.  Letztere  betrug  gewöhnlich  etwa  12  bis 
15  Mikren,  manchmal  aber  auch  bis  30  Mikren.  Mit  Jod  färbten  sich 
die  Körperchen  nur  braun,  nach  Zusatz  von  Schwefelsäure  schlug  die 
Farbe  in  Blau  oder  Violett  um.  Mit  Hämatoxylin  nahmen  die  Körper- 
chen eine  blaue  Farbe  an.  Bei  der  Weigert'schen  Markscheidenfärbung 
und  der  Marchi'schen  Methode  blieben  sie  ungefärbt.  Mit  Kern- 
firbungsmitteln  färbten  sie  sich  wie  die  Kerne  und  zeigten  manchmal 
einen  centralen  Kern.  Niemals  konnte  ich  aber  eine  wirkliche  con- 
centrische  Schichtung  nachweisen. 

Meine  Bemühungen,  den  so  oft  behaupteten  Zusammenhang  der 
Corpora  amylacea  mit  Markscheiden  und  Achsency lindern  nachzuweisen, 
fährten  zu  keinem  Resultate.  Manchmal  traf  ich  in  Längsschnitten 
degenerirte  varicöse  Nervenfasern,  die  gerade  an  kleinen  kugeligen,  an 
Corpora  amylacea  erinnernden  Gebilden  endeten  und  so  den  Anschein 
erweckten,  als  ob  sie  mit  Corpora  amylacea  zusammenhingen,  oder  es 
schien  eine  degenerirte  Nervenfaser  ein  Corpus  amylaceum  einzu- 
schliessen.  Wenn  ich  aber  solche  Stellen  nach  der  Marchi  'sehen  oder 
Weigert 'sctien  Markscheidenmethode  genau  untersuchte,  konnte  ich 
mich  sofort  davon  überzeugen,  dass  diese  rundlichen  Gebilde  hier  nichts 
mit  Corpora  amylacea  zu  thun  hatten,  sondern  nur  Myelintropfen  waren. 
Üebergangsformen  zwischen  diesen  beiden  Formationen  habe  ich  niemals 
eonstatiren  können.  Zuweilen  sah  ich  an  Querschnitten  auch,  dass 
wirkliche  Amyloidkörperchcn  mit  tiefer  gefärbten  Centraltheilen  nach 
ihrer  Grösse  als  quergeschnittene  degenerirte  Achsency  linder  mit  Mark- 
scheiden  imponirten.      An    Längsschnitten    konnte    ich    aber    leicht  er- 
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kennen,  dass  sie  nichts  mit  degenerirten  Nervenfasern  gemein  hatten. 
Sie  waren  vielmehr  ganz  unabhängig  von  denselben.  Ich  konnte  mich 
also  nach  meinen  Präparaten  nicht  überzeugen,  dass  die  Amyloid- 
körperchen  mit  Markscheiden  und  Achsencylindern  zusammenhängen. 
Ich  vermochte  aber  zunächst  auch  keine  sonstige  Art  der  Entstehung 
derselben  festzustellen.  Ich  konnte  nur  eine  vorzugsweise  Localisata 
der  Körperchen  in  den  glfareichen  Partien  der  Medulla  constatiren. 

Zu  einem  positiven  Resultat  gelangte  ich  erst  durch  die  Anwendung 
der  Weigert'schen  Gliafärbung.  Bei  dieser  Färbung  bettete  ich  nach 
der  Beizung  dünne  Scheiben  von  verschiedenen  Segmenten  des  Rücken- 
markes für  Längs-  and  Querschnitte  nach  den  neuen  Erfahrungen  von 
Ben  da  in  Paraffin  ein.  Die  Paraffinschnitte  wurden  nach  der  japanischen 
Methode  angeklebt  und  dann  vorschriftsmäßig  gefärbt.  Bei  dieser 
Gliafärbung  färbten  sich  die  ausgebildeten  Corpora  amylacea  braun  oder 
bräunlichgelb. 

Für  die  Untersuchung  gebrauchte  ich  meist  Längsschnitte,  in  denen 
die  Corpora  amylacea  in  der  Rindenschicht  und  den  Gliasepta  oder 
längs  der  Gefässe  in  grösseren  Reihen  oder  Haufen  vorhanden  waren. 
Bei  der  genaueren  Untersuchung  mit  Oelimmersion  konnte  ich  sehr  ver- 
schiedene Formen  von  Amyloidkörperchen  nachweisen.  Die  meisten 
waren  ganz  homogen  rund  oder  oval  und  von  verschiedener  Grösse, 
gleichmässig  braun  oder  bräunlichgelb  gefärbt  (s.  Fig.  1,  2,  3a). 
Manchmal  fand  ich  in  diesen  braunen  Körperchen  nicht  scharf  ab- 
gegrenzte, blassblau  gefärbte,  homogene  oder  fein  granulirte  kernähn- 
liche Gebilde  im  Centrum  (Fig.  lb).  Andere  Corpora  amylacea  zeigten 
in  ihrer  Mitte  deutlich  kernartige  und  wie  ein  Kern  blau  gefärbte, 
schärfer  begrenzte  granulirte  Formationen  (Fig.  1  u.  3  c).  Zuweilen  traf 
ich  Gebilde,  welche  einen  peripheren  schmalen  gelblichen  Saum  und 
ein  blaues  wie  ein  Kern  sich  darstellendes  Centrum  besassen  (Fig.  2d). 
Hier  und  da  fanden  sich  noch  Körperchen,  welche  auf  einer  Seite  gelb 
oder  dunkelgelb  und  auf  der  andern  Seite  blau  gefärbt  waren  und  bei 
denen  beide  Farbbezirke  ohne  scharfe  Grenze  allmählich  in  einander 
übergingen  (Fig.  le).  Mitunter  sah  ich  auch  Corpora  amylacea  mit 
2  kernartigen  Einschlüssen  (Fig.  3f).  Alle  Amyloidkörperchen  waren  in 
gliareichen  Partien  in  inniger  Mischung  mit  gewöhnlichen  Gliakernen 
und  meist  von  dünnen  Gliafasern  umgeben  zu  finden. 

Die  kernartigen  Centren,  die  in  vielen  Amyloidkörperchen  gefunden 
wurden,  waren  von  der  grössten  Bedeutung,  indem  sie  beweisen,  dass 
die  Corpora  amylacea  durch  Umwandlung  der  Gliakerne  selbst  ent- 
standen waren.     Wie  aus  den  Abbildungen  ersichtlich,  Hessen  sich  alle 
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möglichen  Uebergangsformen  zwischen  normalen  Gliakernen  und  Cor- 
pora amylacea.  mit  Hülfe  der  Weigert 'sehen  Gliamethode  darthun. 

Ich  bildete  mir  daher  aus  diesem  Falle  die  Meinung,  dass  die 
Corpora  amylacea  Abkömmlinge  von  degenerirten  Gliakernen  resp 
Gliaiellen  sind.  Die  Umwandlung  der  Gliakerae  beginnt  theils  peripher, 
theils  einseitig,  wobei  die  Kernreste  im  Centraltheil  des  Amyloid- 
körperchen  resp.  der  einen  Hälfte  desselben  längere  Zeit  zurückbleiben 
und  ihre  Färbbarkeit  beibehalten  können.  Später  gehen  auch  diese 
Reste  der  Gliakerae  völlig  zu  Grunde  und  es  kommt  das  homogen  be- 
schaffene endgültige  Corpus  amylaceum  zu  Stande. 

Zur  Bestätigung  dieser  Anschauung  untersuchte  ich  dann  noch  ver- 
schiedene andere  passende  Fälle:  nämlich  einen  Fall  von  Paralysis  pro- 
gressiva bei  einem  44  jährigen  Manne,  einen  Fall  von  Tabes  dorsalis 
bei  einem  62  jährigen  Manne,  einen  Fall  von  seniler  Demenz  bei  einem 
72  jährigen  Manne  und  weiter  3  Gehirne  von  über  70  Jahre  alten 
Menschen;  alle  diese  Präparate  wurden  in  lOproc.  Formollösung  fixirt 
und  mittelst  der  Weigert'schen  Gliamethode  gefärbt.  Die  Untersuchung 
dieser  anderen  Fälle  brachte  mir  immer  die  gleichen  Resultate  bezüglich 
der  Genese  der  Amyloidkörperchen  und  kann  ich  die  Weigert'sche 
Gliamethode  zum  Studium  der  Corpora  amylacea  nur  auf  das  Beste 
empfehlen. 

Was  die  Localisation  der  Corpora  amylacea  in  diesen  5  Fällen  an- 
belangt, so  waren  sie  im  Gehirn  in  erster  Linie  in  der  Ependym- 
auskleidung  der  Ventrikel  und  in  den  periphersten  Rindenschichten, 
ferner  im  Tractus  olfactorius  vorhanden.  Im  Rückenmark  und  in  der 
Medulla  oblongata  lagen  sie  vorzugsweise  in  der  peripheren  Rinden- 
schichte, sowie  in  den  Gliafortsätzen,  welche  die  Gefässe  und  Septa  ein- 
schliessen.  Im  Rückenmark  sah  ich  auch  Corpora  amylacea  sehr  zahl- 
reich in  der  Gegend  der  Eintrittsstelle  der  hinteren  Wurzeln,  an  der 
Peripherie  der  Hinterstränge,  weiter  in  der  Peripherie  der  Seitenstränge 
und  in  der  Begrenzungsschichte  der  vorderen  Längsspalte.  In  der  grauen 
Substanz  und  in  der  Umgebung  des  Centralcanals  fanden  sie  sich  auch 
reichlich.  Es  kommen  also  die  Corpora  amylacea  mit  Vorliebe  in  den 
gliareichen  Partien  des  Centralnervensystems  vor.  Besonders  bemerkens- 
werth  ist,  wie  das  Redlich  und  Obersteiner  betonen ,  ihr  Vorkommen 
in  der  peripheren  Rindenschichte  des  Gehirns,  woselbst  gar  keine  Nerven- 
fasern nachweisbar  sind,  welche  vielmehr  aus  einem  sehr  dichten  zellen- 
reichen engmaschigen  Netzwerk  von  Gliagewebe  besteht. 

Jedenfalls  scheint  es  mir  nach  meiner  Erfahrung,  dass  alle  anderen 
Färbemethoden  ungenügend  sind,  um  die  Genese  der  Amyloidkörperchen 
histologisch  einwandfrei    klarzulegen,   nur  wenn  man  diese  Körperchen 
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mit  der  Weigert 'sehen  Gliamethode  untersucht,  so  kann  man  ganz 
sicher  ihren  Zusammenhang  mit  den  Gliazellen  resp.  Gliakernen  und 
alle  möglichen  Uebergangsformen  zur  Darstellung  bringen.  Es  ist  mir 
schwer  begreiflich,  dass  man  meines  Wissens  bisher  noch  so  wenig  ver- 
sucht hat,  die  Genese  der  Corpora  amylacea  im  Centrainervensystem 
durch  diese  so  wichtige  Gliafärbung  zu  verfolgen,  da  ja  in  Bezug  auf 
ihre  Entstehung  die  Hauptfrage  immer  darin  lag,  ob  sie  aus  Nerven- 
substanz oder  aus  Stützgewebe  hervorgehen. 

Auf  Grund  meiner  Untersuchungen  halte  ich  mich  also  berechtigt, 
die  Corpora  amylacea  im  Centrainervensystem  als  veränderte  Neuroglia- 
zellen  resp.  Neurogliakerne  anzusprechen. 
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Erklärung  der  Abbildungen  (Tafel  IV). 

Figur  1,  2,  3.  Längsschnitte  vom  Dorsalmark  des  1.  Falles.  In  Figur  1 
und  2  wurde  das  Blau  der  Gliafarbung  schwarz  wiedergegeben,  Figur  3  wurde 
ohne  Farben  gezeichnet. 

a)  Homogene  Corpora  amylacea. 

b)  Corpus  amylaceum  mit  kernähnliohem  Gebilde. 

c)  Corpus  amylaceum  mit  deutlich  kernartiger  Formation. 

d)  Corpora  amylacea  mit  Kernen. 

e)  Corpus  amylaceum  zur  Hälfte  blau  (in  der  Figur  schwarz),  zur  Hälfte 
gelb  gefärbt. 

0  Corpus  amylaceum  mit  2  Kernen. 
Vergrößerung.  Zeiss.  Ocul.  2.  Oelimmersion  1/V2. 
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XIII. 

Bericht  über  die  14.  Versammlung  mitteldeutscher 

Psychiater  und  Neurologen  zu  Leipzig 

am  27.  October  1907. 


Der  erste  Geschäftsführer  Flechsig  eröffnet  die  Versammlung  mit  einem 
Nachruf  auf  die  im  verflossenen  Jahr  verstorbenen  Mitglieder  der  Gesellschaft, 
Hitzig  und  Moebius. 

Zu  Vorsitzenden  der  beiden  Sitzungen  wurde  gewählt  Sommer- Giessen 
und  Web  er- Sonnenstein. 

Schriftführer:  Niessl  von  May endorf -Leipzig,  Hansel- Leipzig. 

I.  Sitzung,  9— 12V4  Uhr. 

1.  Flechsig-Leipzig:  Ueber  die  Hörsphäre  des  menschlichen 
Gehirns  mit  Demonstrationen  (Erscheint  ausführlich  in  den  Berichten  der 
Königl.  Sachs.  Gesellschaft  der  Wissenschaften.). 

Discussion. 

M.  Rothmann:  So  bedeutungsvoll   die  Ergebnisse   des  Studiums  der 
Markscheidenentwickelung  vor  Allem  in  der  Hand  Flechsig's  gewesen  sind, 
so  müssen  doch  auch  die  anderen  Methoden  der  Hirnforschung,  vor  Allem  abe 
die  experimentelle  Hirnpbysiologie,  berücksichtigt  werden.  Erst  eine  Ueberein 
Stimmung  aller  dieser  Forschungen  giebt  die  Sicherheit  des  richtigen  Resultates 
Während  bei  der  Hörregion  die  anatomische  Forschung,   auch  auf  der  Grand 
läge  der  secundären  Degenerationen,   das  primäre  Endgebiet  in  der  Schläfen 
lappenrinde  immer  mehr  eingeengt  hat,   haben  die  physiologischen  Resultate 
der  neuesten  Zeit  dazu  geführt,  die  alten  M  unk 'sehen  Grenzen  der  Hörsphäre 
noch  zu  erweitern.    Auf  Grund  genauester  Untersuchungen  der  vor  Allem  von 
Kalis  oh  er  angegebenen  Dressur-Methode  mit  der  Unterscheidung  von  Tonen 
und  der  von  Rothmann  selbst  eingeführten  Modifikation  der  Dressur  auf  Zu- 
ruf hat  es   sich   bei   den   Hunden   als  noth wendig  erwiesen,   zur  Erzielung 
völliger  Taubheit  noch  die  vor  und   oberhalb  der  alten  M  unk 'sehen  Grenzen 
gelegenen  Gebiete,   vor  Allem  den  Gyrus  sylvicus,   mit  zu  entfernen.    Bleibt 
aber  ein  kleines  Stück  des  Schläfen lappens  auf  einer  Seite  stehen,  ganz  gleich 
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u  welcher  Stelle,  so  gelingt  noch  die  Hördressur.  Da  die  anatomischen  Er- 
gebnisse bei  den  Hunden  im  Wesentlichen  zu  gleichen  Resultaten  hinsichtlich 
der  Endigung  der  primären  Hörbahn  in  der  Rinde  gelangen  wie  beim  Menschen, 
so  klafft  hier  zwischen  anatomischen  und  physiologischen  Ergebnissen  eine 
Klaft,  die  bisher  nicht  auszufüllen  ist. 

Haenel:  Es  ist  ein  Unterschied,  ob  man  suoht,  solobe  Gebiete  allmählich 
ricariirend  an  Stelle  der  ursprünglichen  Rindengebiete  für  eine  ausgefallene 
Function  eintreten  zu  lassen,  oder  ob  man  naoh  den  ursprünglichen  Endigungen 
der  Projectionssysteme  sucht.  Die  bei  der  ersteren  Methode  gefundenen 
Rindengebieto  sind  natürlich'  grösser  als  die  letzteren,  es  ist  das  aber  kein 
anatomischer  Widerspruch,  sondern  nur  ein  Unterschied  der  Fragestellung. 
Wenn  man  nach  dem  „Centrum"  sucht,  hat  man  in  der  Regel  nur  jene  Endi- 
gungsfelder  des  Projectionssystems  im  Auge,  und  es  liegt  in  der  Richtung  der 
Forschung,  dass  diese  sich  bei  Verbesserung  unserer  Methoden  immer  mehr 
einschränken. 

Rothmann:  Auf  die  Frage  der  Compensation  haben  wir  bei  unseren 
Versuchen  stets  geachtet.  Da  aber  bei  Stehenbleiben  eines  Restes  des  Schläfen- 
lappens die  vorher  eingeübte  Dressur  überhaupt  nicht  verloren  geht,  so  muss 
es  sich  um  Functionen  bereits  eingeübter  Bahnen,  nicht  nm  Neubahnung 
handeln. 

Hösel:  Ich  möchte  auf  die  Zeitfolge  der  Entwickelung  dieser  Faserung 
aufmerksam  machen.  Nach  dem  Vortrag  des  Herrn  Flechsig  wird  die  primäre 
Hörstrahlung  erst  markhaltig  zu  einer  Zeit,  wo  die  Centraiwin düngen  und  die 
primäre  und  secundäre  Sehstrahlung  bereits  markhaltig  sind.  Dies  würde  von 
Interesse  sein  insofern  als  auch  bei  der  psychischen  Entwickelung  des  Kindes, 
gewöhnlich  wenigstens,  zuerst  sensible  Eindrücke  percipirt,  dann  erst  optische 
und  viel  später  erst  Schalleindrücke  vernommen  werden.  Die  Reihenfolge 
der  Entwickelung  der  Markreifung  besagter  Siunesgobiete  würde  dann  an- 
nähernd übereinstimmen  mit  der  zeitlichen  Entwickelung  der  physiologischen 
Function. 

Döllken:  Es  ist  zu  vermuthen,  dass  der  Hund,  welcher  viel  schärfer 
hört  als  der  Mensch,  viel  besser  Tonintervalle  unterscheiden  kann  (nach  Unter- 
suchungen der  Paw  low 'sehen  Schule),  eine  ausgedehntere  Projectionsfläche 
für  die  centrale  Hörempfindung  haben  müsse,  als  der  Mensch. 

Roth  mann:  Der  Unterschied  zwischen  menschlichen  und  thierischen 
Verhältnissen  ist  gewiss  beträchtlich.  Aber  da  die  anatomischen  Ergebnisse 
sowohl  beim  Studium  der  Cytarchiteotonik  als  auch  bei  den  seeundären  Degene- 
rationen auch  bei  den  Hunden  die  primäre  Hörregion  nur  in  die  oberste 
Schläfenlappenwindung  verlegen,  so  ist  der  Unterschied  zwischen  anatomischem 
and  physiologischem  Ergebniss  durch  die  Artbesserung  allein  nicht  erklärt. 

von  Niessl:  Thiere  reagiren  auf  Gehörreize  nach  doppelseitiger  Zer- 
störung des  Schläfenlappens  wieder,  nachdem  einige  Zeit  der  Taubheit  voran 
gegangen  war.  Dies  bedeutet  einen  Unterschied  zwischen  klinischer  Beob- 
achtung und  Thierexperiment,  da  Kranke  mit  beiderseitiger  Schläfenlappen- 
zerstörang  nie  wieder  hören  lernen.  Vielleicht  sind  dies  roflectoriseh-motorische 

26* 
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Vorgänge  in  den  subcorticalen  Centren,  welche  garnicht  zum  Bewusstsein  des 
Thieres  gelangen. 

Rothmann:  Dem  Herr  Vorredner  erwidere  ich,  dass  es  durch  genügend 
ausgedehnte  doppelseitige  Exstirpation  des  Schläfenlappens  bei  den  Hunden 
zweifellos  gelingt,  völlige  Taubheit  zu  erzielen.  Es  bleibt  nur  das  Zusammen- 
zucken bei  stärksten  Geräuschen,  das  mit  dem  Hören  nichts  zu  thun  hat.  Die 
subcorticalen  Ganglien  können  hier  nicht  in  Betracht  kommen.  Die  Dressur- 
methode  ist  derart  fein,  dass  sie  die  geringsten  Hörreste  zweifellos  nachzuweisen 
gestattet. 

Schlussbemerkung  Flechsig 's:  Wenn  heute  noch  Differenzen  zwischen 
den  Ergebnissen  dos  Thierexperimentes  und  denjenigen  der  Erforschung  des 
menschlichen  Gehirns  hinsichtlich  der  Abgrenzung  des  Hörsphäre  obwalten, 
so  müssen  doch  die  auf  dem  Wege  der  Markscheidenentwickelung  gewonnenen 
Thatsachen  höher  als  die  Resultate  des  Thierexperimentes  bewerthet  werden, 
deren  Exactheit  duroh  mannigfache  Fehlerquellen  beeinträchtigt  wird,  ersten 
jedoch  sich  durfch  eine  Reihe  pathologisoh-anatomischer  Befunde  stützen  lassen. 

2.  Anton-Halle:  Ueber  psychischen  Infantilismus  (Erscheint 
ausführlich  an  anderer  Stelle.). 

3.  Held-Leipzig:  Ueber  Zusammenhang  und  Entwiokelung  der 
Ganglienzellen  mit  Demonstrationen  über  den  Bau  der  Neuroglia. 

(Autoreferat  erscheint  in  den  Berichten  der  79.  Versammlung  Deutscher 
Naturforscher  und  Aerzte  in  Dresden.) 

IL  Sitzung,  ll/4— 4VS  Uhr. 

4.  E.  Müller-Breslau:  Ueber  acute  Paraplegien  nach  Wuth- 
schutzimpfungen. 

Verfasser  hatte  in  der  Strümpell 'sehen  Klinik  Gelegenheit,  einen  jener 
extrem  seltenen  und  in  der  deutschen  Literatur  bisher  überhaupt  noch  nicht 
verzeichneten  Fälle  zu  beobachten,  in  denen  anscheinend  im  Anschluss  an  die 
Wuthschutzimpfung  eine  äusserst  schwere,  aber  dennoch  merkwürdig  gutartige 
Form  spinaler  Querschnittslähmung  sich  entwickelt.  Es  handelte  sich  am 
einen  36  Jahre  alten  Kreisthierarzt,  der  sich  bei  der  Section  eines  lyssaver- 
endeten  Hundes  eine  Schnittwunde  am  linken  Zeigefinger  zuzog;  daraufhin 
liess  sich  der  Kranke  in  der  zweiten  deutschen  Wuthschutzstation  Breslau 
impfen.  Nach  etwa  15  Tagen  entwickelte  sich  nach  kurzen  als  „Influenza" 
gedeuteten  Vorläufererscheinungen  binnen  2  Tagen  das  typische  Bild  einer 
spinalen  Querschnittslähmung  schwersten  Grades  mit  völliger  Urin-  und  Stuhl- 
verhaltung, mit  segmentär  begrenztem  Empfindungsausfall  für  alle  Qualitäten 
der  Oberflächen-  und  Tiefenempfindungen  bis  etwa  zur  Höhe  der  Brustwarzen 
und  mit  völliger  Aufhebung  jeder  auch  nur  angedeuteten  willkürlichen  Be- 
wegung in  der  gesam raten  Hüft-  und  Beinmuskulatur,  sowie  in  einzelnen 
Muskeln  des  Rumpfes.  Dazu  traten  eine  Lähmung  des  Rectus  superior  links 
und  des  Nervus  facialis  rechts.  Nach  relativ  kurzer  Zeit  begann  trotz  eitriger 
Cystitis  und  Pyelonephritis  zuerst  eine  langsame,   dann  immer  raschere  Rück- 
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bildung;  es  verschwanden  diejenigen  Symptome  zuerst,  die  zuletzt  gekommen 
waren.  Nach  etwa  drei  Monaten  verliess  der  Kranke  fast  geheilt  die  Klinik. 

Der  eigenartige  Krankheitsverlauf,  vor  Allem  aber  die  merkwürdig  günstige 
Prognose  schliessen  hier  eine  echte  Lyssa  aus;  die  Lyssa  humana  ist  ja  die 
prognostisch  ungünstigste  Erkrankung  des  Nervensystems.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sioh  um  eine  symptomatologisch  äusserst  schwere,  aber  patho- 
logisch-anatomisch dennoch  gutartige  Form  der  Myelitis  im  Gefolge  der  Wuth- 
schntzimpfung.  Remlinger  hat  aus  der  Weltliteratur  nicht  weniger  als  40 
ähnliche  Fälle  gesammelt,  die  bald  als  acute  spinale  Querschnittlähmung,  als 
acute  Bulbärparalyse,  Landry'sche  Paralyse  und  dergl.  gedeutet  wurden.  Trotz 
vieler  symptomatoiogischer  Unterschiede  haben  alle  diese  Fälle  etwas  Gemein- 
sames, das  sie  von  der  echten  Lyssa  trennt;  dies  ist  die  auffallend  günstige 
Prognose;  von  den  40  Patienten  Remlinger's  starben  nur  2.  Die  Frage, 
wodurch  die  Schutzimpfung  bei  einem  vielleicht  durch  andere  Ursachen  dis- 
ponirten  Menschen  geschadet  hat,  ist  schwer  zu  beantworten.  In  dem  Falle 
des  Vortragenden  liegt  die  Möglichkeit  nahe,  dass  hier  ohne  eigentliche 
Strassenvirusinfection  eine  abgeschwächte,  paralytische  Wuth  duroh  die  Wuth- 
schaUimpfung  selbst,  also  eine  „abgeschwächte  Kaninchenlyssa"  beimMensohen 
vorlag.   Diese  Annahme  wird  eingehend  begründet. 

Der  Nachweis  solcher  Fälle  von  Impfschädigungen  verpflichtet  uns, 
durch  fortschreitende  Verbesserung  der  Methodik  derartige  höchst  unan- 
genehme Zwischenfälle  möglichst  zu  vermeiden.  Solche  Fälle  sind  aller- 
dings grosse  Raritäten.  Die  40  Fälle  Remlinger's  vertheilen  sioh  auf 
aber  100000  Behandelte.  Bei  den  unbestreitbaren  Vortheilen  der  Wuthschutz- 
impfung  sind  wir  deshalb  gezwungen,  deren  Vorzüge  gegen  die  Nachtheile 
richtig  abzuwägen  und  an  dieser  Form  der  prophylaktischen  Behandlung  zu- 
nächst noch  festzuhalten. 

5.  Haenel  -  Dresden:  Eine  typische  Form  der  ataktischen 
Gehstörung. 

Die  grundlegende  Bewegung  bei  jedem  Schritte  besteht  in  der  Verlegung 
des  Körperschwerpunktes  von  zwei  Beinen  auf  eins.  Diese  Bewegung  muss 
durch  Contraction  von  Muskeln  ausgeführt  werden,  die  ihr  Punctum  fixum 
weiter  nach  aussen  von  der  Mittellinie  haben  als  ihr  Punctum  mobile.  Die 
Ceberlegung  ergiebt,  dass  das  Gelenk,  um  das  diese  Seitwärtslegung  aus- 
geführt wird,  das  Fussgelenk  ist,  die  wirkende  Muskelgruppe  die  Peronei. 
Diese  wirken  hierbei,  unter  Vertauschung  ihrer  Ansatzsteilen,  nicht  als  Heber 
des  Fassrandes,  sondern  als  Senker  des  äusseren  Randes  des  Unterschenkels, 
eine  Bewegung,  die  sich  auf  Oberschenkel  und  Becken  überträgt.  Eine 
C Ordination ss tö rang  in  den  Peroneis,  wie  sie  bei  Tabes  nicht  selten  ist,  wird 
sich  also  nicht  nur  am  Schwungbein,  sondern  auch  am  Standbein  beim  Lösen 
der  genannten  Aufgabe  bemerkbar  machen. 

Eine  weitere  Störung  hat  ihren  Sitz  in  den  kurzen  Muskeln  zwischen 
Oberschenkel,  speciell  Trochanter  major  und  Becken:  den  Abductoren,  den 
Addactoren  und  Rotatoren.  Eine  Functionsprüfung  dieser  Muskeln  ergiebt  oft 
schon  in  verhältnissmässig  frühen  Stadien  beim  Tabiker  Störungen.   Am  besten 
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wird  diese  Prüfung  in  Seitenlage  ausgeführt.  Abspreizung  des  Beines,  Ab- 
heben des  Kniees  bei  gebeugten  Beinen  und  aufeinander  ruhenden  Fersen  u.  a. 
Auch  die  Hypotonie  der  kurzen  Hüftmuskeln  ist  hierbei  oft  deutlich  fest- 
zustellen. Beim  stehenden  Kranken  mit  der  letzteren  Störung  wird  die  Auf- 
gabe, auf  einem  Bein  zu  stehen,  in  typischer  Weise  fehlerhaft  gelöst.  Statt 
der  nothwendigen  Senkung  der  dem  Standbein  entsprechenden  Beckenhälfte 
senkt  sich  die  entgegengesetzte,  das  Schwungbein  wird  verlängert,  statt  ver- 
kürzt, der  Kranke  ist  genöthigt,  durch  Beugung  in  Knie  und  Hüfte  das 
Bein  vom  Boden  zu  entfernen.  Ein  langsames  Heben  und  Niedersetzen  des 
Beines  ist  durch  dieses  Umkippen  des  Beckens  fast  ausgeschlossen.  Beim 
Schritt  sucht  der  Kranke  deshalb  möglichst  rasch  aus  der  einfachen  Unter- 
stützung des  Schwerpunktes  wieder  zu  der  doppelten  zu  gelangen  und  lasst 
das  gebeugt  ankommende  Schwungbein  durch  brüske  Streckung  zum  Standbein 
werden.  Bei  der  Nachbewegung  des  nachfolgenden  Schwungbeines  tritt  das 
Umkippen  des  Beckens  in  derselben  Weise  wieder  störend  auf.  Der  Seitwärts* 
gang  ist  hierbei  noch  mehr  gehindert  wie  das  Vorwärtsschreiten,  weil  dabei 
die  Abductoren  am  Schwungbein  als  solche,  am  Standbein  aber  gleichzeitig 
als  Beckensenker  zu  funetioniren  haben,  eine  Doppelin  nervation,  die  dem 
Tabiker  stets  besonders  schwer  fallt.  Der  Gang  entspricht  unter  diesen  Ver- 
hältnissen dem  bei  einer  Lähmung  oder  Schwäche  des  M.  glutaeus  medias  and 
kann  deshalb  als  typisch  bezeichnet  werden. 

Vortragender  schliesst  einige  therapeutische  Bemerkungen  an,  die  sich 
auf  die  Auswahl  speciell  für  diese  Störung  geeigneter  Uebungcn  beziehen. 
Besonders  günstig  wirkt  u.  A.  eine  Uebung  auf  balanoirendem  Sattel,  auf  dem 
der  Kranke  mit  frei  herabhängenden  Beinen  sitzt  und  die  Aufgabe  hat,  die 
seitlichen  Schwankungen  des  Sattels  und  Körpers  auszugleichen. 

6.  Meltz er- Chemnitz:  Zur  Pathogenese  der  Opticusatrophie 
und  des  sogenannten  Thurmschädels  (mit  Demonstration  von 
Rüntgenogrammen  durch  Hoehl- Chemnitz). 

Vortragender  präcisirt  seinen  Vortrag  in  folgenden  Schlusssätzen. 

1.  In  meinen  20  Fällen  von  Thurmschädel  und  Opticusneuritis  sind 
beide  Erscheinungen  aus  einem  geringfügigen  angeborenen  oder  erworbenen 
Hydrocephalus  ex  meningitide  hervorgegangen. 

2.  Es  handelt  sich  um  eine  Meningitis  serosa  ventricularis. 

3.  Diese  hat  in  dem  einen  Theil  der  Fälle  (13)  den  Kopf  zunächst  schon 
in  der  Fötalzeit  oder  intra  partum  deformirt  und  dann  bei  einer  Exacerbation 
intra  vi  tarn  den  Opticus,  bezw.  auch  den  Olfactorius  abgetödtet  und  die  Hoch- 
formung des  Kopfes  verschlimmert;  im  anderen  Theile  der  Falle  (7)  ist  sie 
innerhalb  der  ersten  drei  Lebensjahre  aufgetreten  und  hat  —  gleichzeitig 
plötzlich  —  oder  —  nach  einander  und  allmählich  —  die  Hochformung  des 
Kopfes  und  die  Abtödtung  des  Sehnerven  verursacht. 

4.  Die  Synostosenbildung  bei  Thurmschädeln  ist  aufzufassen  als  eine 
lleaction  des  rachitiskranken  Knochen  gegen  den  massigen  hydrocephalischen 
Druck. 
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5.  Nach  einmal  eingetretener  Ossifikation  der  Nähte  und  Synostosirung 
wirkt  der  Druck  des  wachsenden  und  Platz  brauchenden  normalen  Hirns 
resorbirend  auf  den  Hydrocephalus,  rareficirend  auf  die  Sohadelkapsei  und 
deformirend  auf  die  Schädelbasis. 

6.  Schlusssätze  über  die  Therapie,  die  bei  Fällen  von  solchem  sog. 
Hydrocephalus  idiopathicus  in  der  Zeit  ihrer  Entstehung  durchaus  nicht  aus- 
sichtslos ist.  Behält  man  die  Papillitis  streng  im  Auge,  so  kann  man  zunächst 
einen  Versuch  mit  Resorbentien  unter  gleichzeitiger  ableitender  Behandlung 
machen.  Stets  muss  man  zur  Lumbalpunction  bereit  sein,  die  in  ähnlich 
liegenden  Fällen  wiederholt  glänzende  Erfolge  gegeben  hat.  Ist  aber  der 
Rückenmarkskanai  gegen  die  Hirnhöhlen  abgeschlossen  und  findet  man 
daher  weder  vermehrten  Druck  noch  Flüssigkeit,  dann  entschliesse  man  sich 
rasch  unter  Berücksichtigung  des  Momentes,  dass  in  solchen  Fällen  die 
drohende  Erblindung  jeden  Eingriff  rechtfertigt,  zur  Yentrikelpunction  oder 
Trepanation.  Auch  dabei  hat  man  bei  Fällen  von  Hydrocephalus  mit  Opticus- 
erkrankung,  wie  Hei  er  erwähnt,  auf  dessen  Dissertation  „Ueber  Hydro- 
cephalus11 1893  ich  auch  bezüglich  der  operativen  Winke  hinweise,  recht 
günstige  Erfahrungen  gemacht. 

Discussion. 

Näcke- Hubertusburg:  Die  Definition  des  Thurmschadels  scheint  mir 
nicht  ganz  sicher  zu  sein.  Vielleicht  ist  es  am  besten,  nur  solche  hinzu- 
larechnen,  deren  Vorder-  und  Hinterfläche  mehr  oder  minder  parallel  ist. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  fand  sich  Verengerung  des  Canalis  opticus, 
wahrscheinlich  durch  Rhachitis.  Vielleicht  ist  auch  durch  schwere  Zangen- 
gebart Entstehung  des  Thurmschadels  möglich.  Unter  Geisteskranken  sah  ich 
nur  ganz  wenige  Fälle. 

Haenel- Dresden  fragt,  ob  die  Bestimmung  der  Tiefe  der  Augenhöhle 
nur  nach  den  Röntgenogrammen  vorgenommen  worden  ist ;  da  die  Schädel  in 
verschiedener  Projection,  nicht  alle  gleichmässig  von  der  Seite,  aufgenommen 
sind,  wäre  ein  Irrthum  in  dieser  Hinsicht  möglich. 

7.  Kauffman n -Halle:  Ueber  Angstpsychose  und  Diabetes,  an 
der  Hand  eines  geheilten  Falles. 

Ein  50 jähriger  Landwirth  erkrankte  im  Frühjahr  1906  an  Diabetes ;  seit 
Sommer  1906  war  er  deshalb  in  ärztlicher  Behandlung,  hielt  aber  keine  Diät. 
Ein  Bruder  desselben  ist  an  Diabetes  gestorben.  Ende  Sommer  1906  traten 
schwere  Angstvorstellungen  mit  grosser  Unruhe  auf.  Er  werde  unheilbar  krank, 
er  werde  anfangen  zu  toben,  machte  sich  Sorgen,  dass  keine  Kammer  vor- 
banden sei,  wo  er  eingesperrt  werden  könnte,  wenn  er  zu  toben  anfange.  Lief 
in  grosser  Angst  planlos  umher.  Wurde  im 'September  in  die  Klinik  einge- 
liefert. 12pCt.  Zucker  im  Urin.  Klinisch:  typisches  Bild  einer  Angstpsychose. 
Die  Frau  sei  todt,  das  Vieh  sei  caput,  das  Geld  verloren,  heftige  Unruhe, 
pruriginöse  Ekzeme,  Selbstmordgedanken.  Bei  theilweiser  Zuckerdiät  Besse- 
rung des  Diabetes  und  der  Angst.  Bei  Vermehrung  der  Zuckerausscheidung 
in  Folge  Diätfehler  wieder  Verschlechterung  der  Stimmung.   Der  Kranke  wurde 
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vom  13.  December  an  in  den  Stoffwechsel  genommen.  Um  eine  eventuelle 
Acidosis  zu  vermeiden,  wurde  allmählich  mit  den  Kohlehydraten  herunter- 
gegangen. Er  erhielt  die  erste  Woche  200  g  Kohlehydrate,  die  nächste  100, 
dann  eine  Woche  50  g  und  darauf  9  Tage  keine  Kohlehydrate.  In  der  ersten 
Woche  war  die  Stimmung  noch  sehr  ängstlich,  intensive  Selbstmordgedanken. 
Traubenzucker  wurde  täglich  durchschnittlich  240  g  ausgeschieden.  In  der 
zweiten  Woche  wurden  durchschnittlich  120  g  Zucker  ausgeschieden.  Die 
Stimmung  war  andauernd  ängstlich.  In  der  dritten  Woohe  wurden  durch- 
schnittlich 80  g  Zucker  ausgeschieden.  Es  trat  eine  rasche  auffallende  Besse- 
rung auf,  besonders  vom  zweiten  Tage  der  verminderten  Kohlehydratzufuhr  an. 
Die  Stimmung  war  indessen  noch  wechselnd.  In  der  vierten  Periode  traten 
durchschnittlich  20  g  Zucker  im  Urin  auf.  Klinisch  war  Wohlbefinden,  immer 
mehr  subjectives  Kraftgefühl  und  Krankheitseinsicht  zu  constatiren.  Am  letzten 
Tage  war  die  Zuckerausscheidung,  die  an  dem  Tage  vor  dem  Versuch  302  g 
betragen  hatte,  auf  7  g  gesunken. 

Ueberraschend  war  die  psychische  Veränderung  nach  der  Zufuhr  von  nur 
50  g  Kohlehydraten  und  die  Heilung  der  Psychose  nach  Eingabe  einer  kohle- 
hydratfreien Kost.  Es  besteht  kein  Zweifel,  dass  die  Beseitigung  der  nutzlosen 
Kohlehydrate  aus  der  Nahrung  zugleioh  die  Elimination  von  körperfremden 
Stoffen  bedeutete,  die  anscheinend  eine  schwere  toxische  Wirkung  auf  das  Ge- 
hirn ausübten.  Der  Traubenzucker  kann,  in  grossen  Mengen  gegeben,  todtlich 
wirken.  Bei  Kaninchen  hat  man  nach  grossen  Dosen  Exitus  beobachtet.  Es 
ist  wohl  möglich,  dass  die  dauernde  Ueberladung  des  Blutes  mit  Trauben- 
zucker für  das  Gehirn  äusserst  nachtheilig  war.  Acetonkörper  waren  nm  in 
minimalen  Mengen  vorhanden,  ebenso  Acetessigsäure.  Die  Eisenchloridreaction 
war  negativ,  Oxybuttersäure  war  nicht  nachzuweisen.  Der  respiratorische 
Quotient  in  nüchternem  Zustande  war  normal. 

Der  Patient  wurde  am  12.  Januar  1907  als  geheilt  aus  der  Klinik  ent- 
lassen. Am  8.  Februar  stellte  er  sich  wieder  in  dor  Klinik  vor.  Der  Zucker- 
gehalt des  Urins  war  wieder  auf  3pCt.  gestiegen,  da  er  nicht  streng  diät  gelebt 
hatte.  Es  bestanden  Kopfschmerzen  und  Druck  im  Hinterkopf.  In  Folge  ganz 
strenger  Diät  war  Mitte  März  der  Zuckergehalt  des  Urins  auf  0,2  pCt.  gesunken, 
zugleich  war  eine  ausgezeichnete  Stimmung  vorhanden.  Der  Mann  arbeitete 
wieder  wie  früher.  Im  Juli  d.  J.  betrug  der  Zuckergehalt  0,8  pCt.  Der  Kranke 
ist  bis  jetzt  gesund  und  arbeitsfähig  geblieben. 

Die  Fettverdauung  war  eine  gute.  Ob  es  sich  um  einen  Pankreas-  oder 
neuro-hepatogenen  Diabetes  gehandelt  hat,  ist  für  die  Beurtheilung  des  Falles 
gleichgültig.  Es  hat  sich  um  ein  krankes  Gehirn  gehandelt,  das  durch  die 
Mitursache  des  Diabetes  functionsunfähig  wurde.  Aengstliche  Zustände  sind 
eine  bekannte  Erscheinung  beim  Diabetes,  ja,  es  erzeugt  Angst  und  psychische 
Erregung  eine  Verschlimmerung  desselben.  Mein  Fall  beweist  mit  der  Schärfe 
eines  Experiments,  dass  der  Diabetes  die  Angst  verursacht  hat. 

Wie  Stoffwechselstörungen  auf  das  Gehirn  wirken,  welche  anatomischen 
Veränderungen    sie  dort   hervorbringen,   ist  zur  Zeit  noch  unbekannt.    Liegen 
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aber  Störungen  des  Stoffwechsels  bei   einer  Psychose  vor,   so  können  sie  nur 
als  Mitursache  derselben  gelten. 

Wiederholt  beobachtete  schwere  Oxydationsstörungen  vor  dem  epilepti- 
schen Anfall,  die  Oxydationsstörungen  der  Hobephrenen,  die  vor  allen  Dingen 
sich  in  der  zeitweisen  N-Retention  äussern,  die  toxische  Wirkung  von  hohen 
Eiveissgaben  bei  manchen  Paralytikern  —  man  kann  experimentell  hohes  asep- 
tisches Fieber  mit  Erregungszuständen  und  einen  N-Gehalt  des  Blutes  bis  zu 
12  pCt.  erzeugen  —  sind  zur  Erklärung  mancher  psychischen  Wirkungen  her- 
anzuziehen, nur  mit  dem  Vorbehalt,  dass  eine  bestimmte  anatomische  Verände- 
rung des  Gehirns  vorliegt,  dass  diese  aber,  wenn  man  das  Organ  vor  Schäd- 
lichkeiten bewahrt,  nicht  zu  Functionsstörungen  desselben  zu  fähren  braucht. 

Diabetes  wird  häufig  im  Verlauf  einer  Psychose,  besonders  der  pro- 
gressiven Paralyse,  beobachtet,  sehr  oft  einhergehend  mit  schweren  Angst- 
zastinden.  In  einzelnen  solcher  Fälle  wurde  durch  Kohlehydratentziehung 
eine  rasche  Besserung  der  psychischen  Erscheinungen  erzielt.  Nahrungs- 
schlacken,  wie  nicht  angreifbarer  Traubenzucker,  Abbauproducte  des  inter- 
mediären Stoffwechsels,  wie  Aminosäuren  und  organische  Säuren,  selbst 
Ei  weiss,  das  retinirt  und  nicht  angebaut  wird,  können  auf  das  äusserst  labile 
Gehirn  der  Geisteskranken  toxisch  wirken.  Versuche  z.  B.  mit  Darreichung 
Ton  schwer  verbrennlicheh  Salzen  haben  besonders  bei  Epileptikern  und  Hobe- 
phrenen schwere  Oxydationsstörungen  kennen  gelehrt,  die  durch  exacte  Respi- 
rationsversuche bestätigt  wurden. 

Wir  stehen  bei  der  Beurtheilung  der  interessanten  Stoffwechselstörungen 
ton  Geisteskranken  noch  vor  manchen  Räthseln,  die  von  der  Pathologie  an- 
derer Krankheiten  weit  abweichen,  deren  exacte  Lösung  indess  die  bis  jetzt  so 
wenig  erfreuliche  Therapie  der  Psychosen  in  manoher  Beziehung  fördern  kann. 

8.  Gregor-Leipzig:  Diagnose  psychischer  Zustände  im  Stupor. 

Vortragender  berichtet  aber  Untersuchungen,  die  er  mit  Dr.  Zalo- 
ziecki- Leipzig  vorgenommen  hatte,  um  bei  einem  Falle  von  vollständigem 
Stupor  bei  Katatonie  die  Frage  zu  lösen,  ob  in  dem  besonderen  Zustande 
geistige  Vorgänge  abliefen;  da  die  gewöhnliche  klinische  Methode  versagte, 
versuchten  sie  es  mit  der  von  Lehmann  ausgearbeiteten  Methode  der  Re- 
gistrirung  der  Ausdrucksbewegungon,  mussten  jedoch  diese  aus  theoretischen 
Gründen  fallen  lassen  und  untersuchten  graphisch  die  Athmung  im  Hinblick 
uf  die  Frage,  ob  sich  auf  Reize  willkürliche  Aenderung  der  Athembewegungen 
nachweisen  Hessen;  für  eine  Reihe  von  Versuchen  wird  diese  Frage  mit  ab- 
soluter Sicherheit  bejaht;  in  weiteren  Versuchen  wurden  Athem Veränderungen 
beobachtet,  die  nach  der  Aehnliohkeit  mit  der  Reaction  des  Normalen  als  Aus- 
druck von  Lust-  und  Unlustgefühlen  und  der  Einstellung  der  Aufmerksamkeit 
w  deuten  sind.  —  Eine  Anzahl  von  Athem  Veränderungen  sind  endlich  als 
reflectorisch  bedingte  aufzufassen.  Demonstration  von  erhaltenen  Kurven  er- 
läutert die  Versuchsergebnisse.  Vortragender  versucht  ferner  eine  Deutung  der 
Thatsacbe,  dass  willkürliche  Innervation  der  Athemmusculatur  bei  der  sonst 
vollständigen  motorischen  Hemmung  auftraten  und  berichtet  zuletzt,  dass  der 
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weitere  Krankheitsverlauf  eine  Bestätigung  der  experimentell  gewonnenen  An- 
schauung durch  Exploration  der  Patientin  ermöglichte. 

Die  ausführliche  Publication  der  Versuchsergebnisse  erfolgt  in  So  mm  er 's 
Klinik  für  psych,  und  nervöse  Krankheiten. 

Discussion:  Sommer-Giessen:  Die  demonstrirten  Kurven  sind  völlig 
einleuchtend  und  beweisen  die  Brauchbarkeit  dieser  psychophysischen  Methode. 
Als  weitere  Verbesserung  ist  die  gleichzeitige  Uegistrirung  der  costalen  und 
abdominalen  Athmung  zu  empfehlen,  die  mittelst  zweier  mechanischer  lieber- 
tragungen  von  Sommer  vorgenommen  wurde. 

Zum  Beispiel  tritt  bei  nervöser  Angst  ein  Stillstand  des  Zwerchfelles  mit 
starker  costaler  Inspiration  auf,  was  sich  beim  Vergleich  der  beiden  Karren 
sehr  deutlich  zeigte.  Jedenfalls  bieten  die  Aenderungen  der  Athmung  auf  be- 
stimmte psychische  Reize  hin  einen  sehr  guten  Einblick  in  eine  Reihe  von 
psychophysisohen  und  psychopathologischen  Vorgängen. 

9.  Döllken-Leipzig:  Ueber  Hallucinationen  und  Gedanken- 
lautwerden. 

Untersucht  sind  11  Fälle  einer  Hallucinose,  die  nicht  Geisteskrankheit  ist 
Die  Hallucinationen  wurden  stets  corrigirt.  Es  giebt  keine  einheitliche  Formel 
für  den  Mechanismus  der  Hallucinationen.  Fast  immer  ist  der  ganze  sensible 
oder  motorische  Tb  eil  des  Leitungsbogens  betheiligt  oder  beide  Theile  gleich- 
zeitig. Ein  assooiatives  Uebergreifen  auf  eine  andere  Sinnesleitung  ist  in  dem 
einen  Fall  nur  nach  einer  Richtung  möglich,  im  anderen  herüber  und  hin- 
über, obwohl  jedesmal  beide  Leitungen  erkrankt  sind.  Die  Activiruog  der 
Bahnen  und  Gentren  erfolgt  von  irgend  einer  primär  erkrankten  Stelle  der 
Bahn  aus  und  kann  peripher  und  transcortikal  gelegen  sein.  Durch  länger 
dauernde  elektrische  Reize  lässt  sioh  experimentell  unter  Umständen  ein  ge- 
ringerer oder  grösserer  Theil  des  Leitungsbogens  zur  Betheiligung  heranziehen. 

Localzeichen  der  Hallucinationen  sind  abhängig  von  der  Ursprungsstelle 
und  der  Art  der  Activirung. 

Die  wichtigsten  Elementargofühle  bei  Trugwahrnehmungen  sind  das 
Fremdgefuhl  der  einzelnen  Wahrnehmung.  Sie  haben  auf  die  Correctur  einen 
sehr  geringen  Einfluss. 

Die  Hallucination  kann  auf  oentrifugalen  Wegen  laufen,  viel  häufiger 
scheint  sie  eine  retrograde  Richtung  zu  nehmen. 

10.  W anke- Fried richroda  i.  Th.:  Die  Heilung  der  Neurasthenie 
ein  ärztlich-pädagogisches  Problem. 

Vortragender  weist  hin  auf  die  Beziehungen  zwischen  den  Charakter- 
zügen der  modernen  übercultivirten  Menschen  und  dem  Neurastheniker.  Dil 
Unrast  im  Handeln  und  Geniessen,  die  Sensationshascherei,  die  Biasirtheit, 
die  ewig  unbefriedigte  Begierde  nach  Neuem  u.  s.  w.,  alles  als  Ausfluss  über- 
reizten Affectlebens,  sind  ihm  die  Keime  zur  modernen  Neurasthenie  oder  schon 
der  Anfang  dieser  selbst.  Diese  auf  der  Grenze  zwischen  Normalem  uod 
Anormalem  gleitenden  Züge  begegnen  uns  beim  Neurastheniker  meist  über- 
trieben, oft  karikirt.  Charakterveränderungen  finden  sich  bei  allen  Krank- 
heiten,   am   deutlichsten  bei  chronischen,   also   besonders  anch  bei  der  New- 
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asthenie  als  einer  exquisit  chronischen  Erkrankung.  Vortragender  weist  nun 
darauf  hin,  welche  Gefahr  für  die  Menschheit  neurastenisch  erkrankte,  in 
wichtiger  Stellung  sich  befindende,  Individuen  bedeuten  (Hausväter,  Lehrer, 
Officiere  u.  s.  w.).  Die  suggestive  schädliche,  ja  zersetzende,  Wirkung  der 
Charakterveränderung  solcher  Kranker  ist  von  ungeheurer  Wichtigkeit  und  be- 
deutet deshalb  eine  grosse  ethische  und  sociale  Gefahr  für  die  Menschheit. 
Die  Äerzte  sollten  mehr  als  bisher  auf  diese  secundären  Krankheitserscheinungen 
der  Neurasthenie  Bedacht  nehmen  und  in  diesem  Sinne  nicht  allein  ärztlich, 
sondern  auch  erzieherisch  auf  den  Patienten  wirken.  Da  es  sich  meist  um 
Jahre  lange  Beeinflussung  handelt,  so  können  für  solche  Patienten  nicht  einzelne 
ärztliche  Berathungen  und  auch  oft  nicht  ein  Sanatoriumaufenthalt  allein  ge- 
nügen. Hier  ist  vielmehr  der  Punkt,  wo  die  Aufgabe  des  Arztes  über  das  rein 
medicinische  hinausgeht  und  wo  der  Arzt  aus  gründlicher  allgemeiner  Bildung 
heraus  als  wohlwollender  Freund  und  Erzieher  seine  Patienten  dauernd  beein- 
flussen muss,  um  sie  zurück  zu  erziehen  zu  gesunden  Menschen  und  brauch- 
baren Mitgliedern  der  grossen  menschlichen  Gemeinschaft. 

11.  Dehio-Dösen:  Weitere  Erfahrungen  über  Dauerbäder. 

In  den  beiden  letzten  Sommern  ist  in  Dösen  auf  der  Abtheilung  für  un- 
ruhige Männer  das  Dauerbad  in  den  Garten  verlegt  worden.  Der  Vortragende 
beschränkt  sich  wegen  der  vorgeschrittenen  Zeit  darauf  an  der  Hand  eines 
Planes  und  einiger  Photographien  die  dortigen  Einrichtungen  zu  demonstriren, 
welche  es  ermöglichen  sämmtliche  Bettlägerigen  und  badebedürftigen  Kranken 
in  die  Gärten  zu  bringen  und  dadurch  die  Freiluftbehandlung  vollständig 
durchzuführen. 

(Erscheint  ausführlich  in  der  Psychiatrischen  Wochenschrift.) 

12.  Degenkolb-Koda:  Ueber  Fälle  von  Gombination  einfacher 
Seelenstörung  mit  Hysterie. 

Der  vorgeschrittenen  Zeit  halber  beschränkt  sich  der  Vortragende  auf 
eine  kurze  Inhaltsangabe  seiner  Arbeit.  Unter  Hinweis  auf  die  grundlegende 
Bedeutung  des  Gombinationsproblems  für  die  psychiatrische  Systematik  werden 
2  Fälle  kurz  skizzirt: 

1.  Ein  19  bezw.  26  Jahre  genau  beobachteter  Fall  von  grande  bysterie 
mit  ziemlich  streng  periodischem  Verlauf. 

2.  Ein  Fall  von  circulärer  Psychose,  in  dem  die  hysterischen  Erschei- 
nungen ab  origine  und  so  stark  hervortreten,  dass  das  Recurriren  auf  „hysteri- 
sche Symptome"  gekünstelt  ist. 

Vorläufig  erscheint  es  richtig,  in  solchen  Fällen  mit  Binswanger  und 
Ziehen  von  Combination  bezw.  Mischformen  zu  reden,  da  diese  Bezeichnung 
noch  am  wenigsten  präjudicirt. 

13.  Sommer-Giessen:  Goethe  vom  Standpunkt  der  Familien- 
ioisohung. 

Es  wird  in  neuerer  Zeit  auf  der  Grundlage  der  beobachtenden  Psycho- 
logie and  Psychopathologie,  sowie  einer  naturwissenschaftlich  vorgehenden 
Pamilienforschung  versucht,  auch  die  Erscheinung  des  Genies  vom  Gesichts- 
punkte einer  genetischen  Psychophysiologie  zu  betrachten,    und   soweit  als 
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möglich  im  Zusammenhang  mit  der  Analyse  der  angeborenen  Anlage  zu  er- 
klären. Allerdings  sind  solche  Versuche  mehrfach  unter  völlig  ungenügenden 
Voraussetzungen  und  bei  starkem  Mangel  an  methodischen  Hülfsmitteln  ge- 
schehen, so  dass  ein  Misserfolg  vielfach  nicht  ausbleiben  konnte. 

Will  man  das  Problem  ernsthaft  in  Angriff  nehmen,  so  bedarf  es  im  All- 
gemeinen eines  genauen  Studiums  der  angeborenen  Anlage  in  den  drei  grossen 
Theilgebieten  der  empirisohen  Seelenlehre,  nämlich  der  Individualpsychologie 
des  normalen  Menschen,  der  Psychopathologie  und,  wie  immer  mehr  zu  Tage 
kommt,  auch  der  Kriminalpsychologie  auf  dem  Boden  einer  methodischen 
Familienforschung. 

Umgekehrt  ersoheint  für  diese  weitere  Aufgabe  gerade  die  Untersuchung 
der  ganzen  Beschaffenheit  genialer  Menschen  im  Hinblick  auf  die  sonstigen  in 
ihrer  Blutsverwandtschaft  vorhandenen  Talente  und  Charaktereigenschaften  als 
wichtiges  Hülfsmittel.  In  dieser  Hinsicht  muss  Goethe  selbst,  durch  dessen 
geistige  Beschaffenheit  die  Lehre  vom  Genie  wesentliche  Beeinflussung  erfahren 
hat,  das  grösste  Interesse  erregen. 

Eine  genaue  Analyse  von  Goethe's  Natur  mit  den  Hülfsmitteln  der  neueren 
Psychologie,  soweit  sie  sich  retrospectiv  anwenden  lassen,  sowie  der  neueren 
Art  der  Familienforschung  besteht  trotz  der  ausserordentlich  umfangreichen 
Goethelitteratur  noch  nioht  und  kann  nur  allmählich  durch  systematische  Be- 
handlung einer  Reihe  von  noch  nicht  aufgeklärten  Punkten  geschaffen  werden. 

Aus  einer  grossen  Summe  von  Aufgaben  hebt  Sommer  als  einen  wesent- 
lichen Punkt  die  Abstammung  von  Goethe's  Mutter,  der  Frau  Rath,  herror, 
deren  bedeutungsvoller  Einfluss  auf  seine  Anlage  von  Goethe  selbst  stark  be- 
tont worden  ist. 

„Vom  Vater  hab'  ich  die  Statur,  des  Lebens  ernstes  Führen,  vom  Mütterchen 
die  Frohnatur  und  Lust  zu  fabuliren." 

Goethe  hat  in  dem  letzteren  Worte  eine  kurze  Formel  geprägt  für  eine 
geistige  Eigenschaft,  die  in  der  That  bei  seinen  genialen  Leistungen  eine 
ausserordentliche  Rolle  gespielt  hat  und  bei  ihm  schon  in  der  Kindheit  sehr 
deutlich  und  scharf  zu  Tage  tritt,  nämlich  die  phantastische  Weiterbildung 
von  äusseren  Eindrücken,  die  von  ihm  mit  grösster  sinnlicher  Lebhaftigkeit  er- 
fasst  werden.  Aus  einer  einzelnen  zufälligen  Situation  erwächst  ihm  eine 
grosse  Menge  von  märchenhaften  und  ph an tasie vollen  Vorstellungen,  die  meist 
erst  hinterher  geordnet,  zum  Theile  ausgeschaltet,  zum  Theile  ergänzt  werden, 
bis  daraus  ein  wohlgefügtes  Kunstwerk  entsteht.  Seine  Werke  entspringen 
durchaus  nicht,  wie  die  verbreitete  Genielehre  öfter  noch  annimmt,  fertig  wie 
die  Athene  aus  dem  Kopfe  des  Zeus,  sondern  sind  das  Resultat  einer  nach- 
träglichen, abwägenden  und  ordnenden  geistigen  Arbeit,  die  an  dem  mannig- 
fachen und  anfänglich  oft  verworrenen  Stoffe  einer  blitzartig  aufgetauchten 
Phantasiewelt  vorgenommen  wird.  Dabei  ist  ohne  diese  phantastische  Weiter- 
bildung mit  plastischer  Deutlichkeit  erfasster  Eindrücke  seine  Art  von  Kunst- 
sohöpfungen  undenkbar,  und  wenn  Goethe  mit  seiner  obigen  Behauptung  Recht 
hat,  so  hat  er  gerade  diese  elementare  impulsive  Phantasietbätigkeit 
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ron  seiner  Mutter  geerbt,  wahrend  der  Ableitung  der  ordnenden  Verstands- 
arbeit aus  dem  Stammcharakter  des  Vaters  nichts  entgegen  steht.  —  Will  man 
daher  das  Genie  Goethe's  naturwissenschaftlich  untersuchen,  so  wird  man  in 
erster  Linie  die  angeborene  Anlage  und  die  Abstammung  der  Mutter  betrachten 
müssen. 

Diese  letztere  war  eine  geborene  Textor,  und  gleicht  ihrem  Vater,  dem 
Scbultheissen  Textor  in  Frankfurt,  in  körperlicher  Beziehung,  besonders  in 
Bezug  auf  die  Form  des  Gesichtes  und  des  Kopfes,  in  ausgeprägter  Weise, 
wovon  man  sich  bei  der  Betrachtung  der  im  Goethemuseum  in  Frankfurt  a.  M. 
vorhandenen  Bilder  leicht  überzeugen  kann.  Vom  Standpunkte  der  Familien  - 
forschung  fragt  es  sich  nun,  ob  die  Lust  zu  fabuliren  bei  Goethe's  Mutter  auf 
deren  Vater  Textor  oder  auf  ihre  Mutter  zurückzufuhren  ist.  Letztere  Frau, 
d.  h.  also  Goethe's  Grossmutter  mütterlicherseits,  war  eine  geborene  Lind- 
heimer aus  Wetzlar.  —  Vergleicht  man  das  im  Goethemuseum  in  Frankfurt  a.M. 
vorhandene  Bild  dieser  letzteren  mit  den  Gesichtszügen  Goethe's,  so  fallt  eine 
überraschende  Aehnlichkeit  des  Goethekopfes  in  Form  und  Ausdruck  mit  dem 
Porträt  dieser  Frau  auf.  Goethe  hat  also  morphologisch  in  Bezug  auf  die  Kopf- 
bildung viel  weniger  Beziehung  zu  seinen  beiden  Eltern,  als  zu  seiner  Gross- 
mütter mütterlicher  Seite.  Wer  sich  im  Zusammenhange  der  methodischen 
Familienforschung  mit  der  Frage  der  Aehnlichkeit  von  Blutsverwandtschaft  un- 
befangen beschäftigt  hat,  wird  hierin  nur  ein  Beispiel  einer  nicht  seltenen  Ver- 
erbungserscheinung erblicken. 

Vergleicht  man  nun  dio  hervorgehobene  psychische  Eigenschaft  der 
Matter  mit  dem  Stammcharakter  ihrer  väterlichen  Familie  Textor,  so  erscheint 
die  Ableitung  jener  aus  dieser  Stammreihe  sehr  unwahrscheinlich,  und  es  fragt 
sich,  ob  Goethe's  Mutter  nicht  diese  Lust  zum  Fabuliren  von  der  gleichen  Frau 
geerbt  hat,  welcher  Goethe  seinen  morphologischen  Gesichtstypus  verdankt. 

Goethe's  Mutter  hat  also  morphologische  Eigenschaften  auf  ihren  Sohn 
Wolfgang  übertragen,  die  sie  selbst  bei  der  Aehnlichkeit  mit  ihrem  Vater  nioht 
besessen  hat;  eine  Erscheinung,  die  sich  bei  dem  Studium  der  Vererbung  von 
Eigenschaften  sehr  häufig  aufdrängt.  Jene  ist  also  in  dieser  Beziehung  im  Zu- 
sammenhange der  Vererbungsreihen. lediglich  Zwischenträgerin  oder  Vermittlerin 
einer  Eigenschaft,  die  sie  selbst  nicht  besessen  hat,  welohe  jedoch  in  ihr  als 
Kennanlage  von  Seiten  ihrer  eigenen  Mutter  vorhanden  war. 

Nimmt  man  nun  an,  dass  auch  die  Lust  zu  fabuliren  von  Goethe's  mütter- 
licher Grossmutter,  der  geborenen  Lindheimer,  stammt,  so  hätte  Goethe  in 
psychologischer  und  morphologischer  Beziehung  eine  sehr  wesentliche  Deter- 
mination aus  der  Familie  Lindheimer  empfangen. 

Frau  Textor  war  eine  Tochter  des  Kammergerichtsprokurators  Dr.  Cor- 
nelias Lindheimer  in  Wetzlar.  Sommer  hat  gefunden,  dass  dieser  schrift- 
stellerisch hervorgetreten  ist,  und  zwar  durch  eine  satirische  Beschreibung  der 
mehrtägigen  „Belagerung  von  Wetzlar",  die  er  im  Jahre  1702  zusammen  mit 
einem  anderen  Prokurator  am  Reichskammergericht  verfasste. 

In  dieser  Satire  auf  ein  geschichtliches  Ereigniss  treten  eine  Anzahl  von 
psychischen  Zügen  sehr  scharf  hervor,  nämlich 
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1.  eine  grosse  Deutlichkeit  der  optischen  Vorstellungen, 

2.  eine  phantastische  Weiterbildung  wirklicher  Züge,  die  man  als  Cod- 
fabulation  bezeichnen  kann, 

3.  eine  Freude  am  Grotesken  und  Drastischen, 

4.  unter  scherzhafter  Form  eine  sehr  ernsthafte  Betrachtung  kultur- 
geschichtlicher Verhältnisse, 

5.  in  eigentümlichem  Gegensatz  zu  dem  komischen  Inhalt  ein  rationali- 
stisch-pedantischer Stil,  der  zum  Theil  eine  Nachahmung  der  reichsgericht- 
lichen Schreibart  darstellt. 

Wir  erkennen  hier  eine  Reihe  von  Erscheinungen,  die  in  ganz  ähnlicher 
Weise  bei  Wolfgang  Goethe  erkennbar  sind.  Die  ausserordentliche  Klarheit 
der  optischen  Vorstellungen  spielt  in  seinem  ganzen  Kunstschaffen  eine  sehr 
bedeutende  Rolle.  Es  tritt  dies  ebenso  in  seinen  poetischen  wie  in  den  Piosa- 
werken  hervor,  besonders  klar  z.  B.  in  den  Briefen  von  der  italienischen  Reise, 
während  deren  Goethe  im  einfachen  Anschauen  und  in  der  Darstellung  optischer 
Eindrücke  geradezu  geschwelgt  hat. 

Ueber  dieser  optischen  Grundanlage  hat  man  bei  Goethe  die  oben  an 
zweiter  Stelle  genannte  Eigenschaft  öfter  vergessen.  Sie  tritt  nicht  nnr  in 
seiner  Jugend  sehr  deutlich  hervor,  sondern  lässt  sich  auch  in  einer  grossen 
Reihe  seiner  Werke  als  das  wesentlich  Künstlerische  klar  erkennen.  Er  seihst 
hat  die  Lust  zu  fabuliren,  als  eine  seiner  Haupteigenschaften,  und  zwar  als 
Erbstück  von  Seiten  seiner  Mutter,  hervorgehoben.  Die  grosse  Tragweite  dieser 
Eigenschaft  hat  Goethe  in  „Dichtung  und  Wahrheit'4  zum  Ausdruck  gebracht 
Es  folgt  in  diesem  Zusammenhange  bei  Goethe  das  Knabenmärchen  „Der  neue 
Paris".  Goethe  hat  hier  selbst  die  Bedeutung  des  Fabulirens  in  allgemein 
psychologischer  und  künstlerischer  Richtung  hervorgehoben. 

Auch  der  dritte  der  oben  genannten  Züge,  nämlich  die  Neigung  zum 
Grotesken,  tritt  in  seinen  Werken,  besonders  im  Faust,  sehr  deutlich  zu  Tage: 
die  Pudelsoene,  die  Hexenküche,  im  ersten  Theil,  die  Walpurgisnacht,  das 
phantastische  Treiben  am  Hofe  des  Kaisers,  im  zweiten  Theil,  bilden  ausge- 
zeichnete Beispiele  für  diese  Art  der  poetischen  Vorstellung,  die  sich  auch  in 
anderen  Werken  bei  ihm  nachweisen  lässt.  Allerdings  liegt  hier  nicht  ein  se 
herrschender  Grundzug  vor,  wie  ihn  die  Klarheit  der  optischen  Vorstellungen 
bildet,  immerhin  aber  ein  charakteristisches  Merkmal  der  Anlage,  das  seine 
Persönlichkeit  von  anderen  Künstlern  unterscheidet,  wenn  es  auch  nicht  in 
jedem  seiner  Werke  zum  Vorschein  kommt. 

Die  vierte  der  genannten  Eigenschaften,  nämlich  das  Verständniss  fir 
culturgeschichtliche  Zustände  und  ihre  Entwickelung,  hat  Goethe  in  hervor- 
ragendem Maasse  in  seinen  Werken  zum  Ausdruck  gebracht.  Gerade  das 
Reich skammergeri cht  in  Wetzlar,  dessen  Beschaffenheit  er  nur  aus  einer  mehr- 
monatlichen  Anwesenheit  in  dieser  Stadt  kannte,  hat  Goethe  in  „Dichtung  und 
Wahrheit"  in  mustergültiger  Weise  vom  culturgoschichtlichen  Standpunkt  dar* 
gestellt.  Seine  Werke  sind  voll  von  einzelnen  oulturgeschi entliehen  Bemer- 
kungen und  zusammenhängenden  Ausführungen  dieser  Art:    Wilhelm  Meister 
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in  seiner  Gesammtheit  ist  im  Wesentlichen  aus  dieser  Eigenschaft  Goethes  zu 
verstehen,  wobei  allerdings  auch  der  ganze  sonstige  Reichthum  seiner  Natur- 
anlage in  Kraft  tritt. 

Sehr  merkwürdig  ist  es,  dass  auch  der  fünfte  der  genannten  Züge  bei 
Goethe  in  ganz  ähnlicher  Weise  hervortritt.  Die  eigenartige  Wirkung  seiner 
Prosakunstwerke  beruht  nicht  zum  mindesten  darauf,  dass  oft  Vorgänge  und 
Gefohlszustände,  die  ganz  über  das  Maass  des  Gewöhnlichen  hinausgehen,  in 
einer  ruhigen,  gemessenen,  berichtenden,  manchmal  geradezu  trocken  und 
verstandesmässigen  Weise  vorgetragen  werden.  Ich  empfinde  in  diesem  eigen- 
artigen Gegensatz  zwischen  einem  lebhaft  bewegten  Inhalt  und  der  einfaohen 
Sachlichkeit  der  Darstellung,  besonders  beim  Vorlesen,  den  eigenthümlichen 
Charakter  des  Goethe'schen  Stils. 

Rechnet  man  in  jener  Schrift,  das  satirische  Moment  der  Nachahmung 
reichsgerichtlicher  Schreibweise  ab,  so  bleibt  eine  klare,  logisch  geordnete 
Stuart,  die  durch  ihren  Widerspruch  zu  dem  komischen  Inhalt  im  Grunde 
ganz  ähnlioh  wirkt,  wie  viele  Stellen  aus  Goethes  Schriften. 

Passt  man  die  Thatsache  in's  Auge,  dass  sämmtliche  hervorgehobenen 
Eigenthümlichkeiten  in  Goethes  Persönlichkeit  und  Schriften  sich  wiederer- 
kennen lassen,  bedenkt  man,  dass  der  Mitverfasser  jenes  satirischen  Werkchens, 
der  Prokurator  Lindheimer,  ein  Vorfahre  von  Goethes  Mutter  ist,  auf  die 
Goethe  mit  Recht  seine  Lust  zum  Fabuliren  zurückführt,  so  liegt  der  Schluss 
nahe,  dass  Goethe  durch  Vererbung  von  seiner  Mutter  in  seiner  Anlage  zu 
diesem  Grossvater  der  Mutter  in  einer  sehr  engen  stammesgoschichtlichen  Be- 
ziehung steht.  Diese  Auffassung  wird  gestützt  durch  die  Thatsache,  dass 
Goethe  morphologisch  der  Tochter  jenes  Mannes,  d.  h.  seiner  Grossmutter 
mütterlicherseits  (der  Frau  Textor),  auffallend  ähnlich  sieht. 

Nimmt  man  zu  dem  von  Dr.  Lindheimer  stammenden  Complex  von 
Eigenschaften  noch  die  rationalen  Züge  des  Vaters  Goethe,  sowie  dessen  aus- 
geprägte Sammelliebe,  so  entsteht  oine  Gruppirung  von  Eigenschaften,  aus 
der  sich  die  synthetisch  entstandene  Persönlichkeit  Goethe's  schon  eher  be- 
greifen lässt,  als  aus  dem  Stammbaum  der  Familien  Goethe  und  Textor,  deren 
Beschaffenheit  viel  mehr  die  Entstehung  eines  thätigen  Bürgers  und  geschäfts- 
tüchtigen Mannes,  vielleicht  auch  eines  Gelehrten,  als  die  eines  genialen 
Künstlers  erklärlich  machen  könnte. 

Dass  auch  die  ebengenannten  Eigenschaften  in  Goethe  vorhanden  waren, 
hat  er  in  seiner  Thätigkeit  als  Minister  in  Weimar  viel  mehr  erwiesen,  als 
viele  seiner  Bewunderer  wissen. 

Jedenfalls  sind  gerade  für  das  psychologische  Verständniss  seiner  künst- 
lerischen Eigenschaften  die  aus  der  Familie  Lindheimer  stammenden  Anlagen 
Ton  sehr  wesentlicher  Bedeutung. 

Ist  diese  Auffassung  richtig,  so  hätten  wir  zugleich  eine  Vermuthung 
über  das  Erlöschen  dieser  eigentlich  genialen  Eigenschaft  des  künstlerischen 
Fabalirens  bei  Goethe's  Nachkommenschaft.  Jener  erscheint  als  letzter  Aus- 
läufer einer  Anlage,  die  von  einem  männlichen  Stamme  ausgehend,  durch  Ver- 
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mittelung  der  Tochter,  Frau  Textor,  und  Enkelin,  Frau  Rath,  in  die  Familie 
Goethe  hineingetragen  worden  ist,  um  nach  einem  letzten,  heftigen  Aufflammen 
zu  verlöschen. 

Jedenfalls  darf  nicht  der  Name  eines  bedeutenden  Mannes  ohne  Weiteres 
dazu  führen,  dass  der  wesentliche  Kern  seiner  Eigenschaften  in  der  väterlichen 
Familie  gesucht  wird.  Die  Mutter  spielt  als  Vermittlerin  von  Eigenschaften, 
die  sie  selbst  zum  Theil  nicht  zu  besitzen  braucht,  eine  viel  grössere  Rolle, 
als  ihr  im  Allgemeinen  immer  noch  zuerkannt  wird. 

Diese  Zusammenhänge  bei  unseren  bedeutenden  Männern  zu  erforschen, 
erscheint  mir  als  eine  dankbare  Aufgabe,  die  nur  auf  dem  Boden  einer  metho- 
dischen Familienforschung  gelöst  werden  kann. 

(Der  Vortrag  erscheint  in  erweiterter  Form  unter  dem  Titel:  Goethes 
Wetzlarer  Verwandtschaft  im  Verlag  von  Barth-Leipzig.) 


XIV. 

Referate. 


Ivar  Wickmann,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Heine -Medin' sehen 

Krankheit  (Poliomyelitis  acuta  und  verwandten  Erkrankungen).    Berlin, 
1907.    S.  Karger.    292  Seiten. 

Wickmann,  dessen  Studien  über  Poliomyelitis  acuta  hier  vor  einiger 
Zeit  besprochen  sind,  legt  in  dem  umfangreichen  Werk  seine  Beobachtungen 
nieder,  welche  er  an  über  tausend  Fällen  gelegentlich  einer  1905  in  Schweden 
aufgetretenen  ausgedehnten  Epidemie  anstellen  konnte.  Er  benutzte  die  karto- 
graphische Aufnahme  der  Krankheit,  um  über  ihre  Verbreitung  Aufschlüsse  zu 
erhalten. 

Den  Namen  „Hei ne-Medin' sehe  Krankheit"  wählt  er,  um  damit  aus- 
zudrücken, dass  das  von  v.  Heine  zuerst  geschilderte  Krankheitsbild  der  spi- 
nalen Kinderlähmung,  später  durch  Medin  eine  Erweiterung  erfahren  hat 
dahin,  dass  die  Erkrankung  mit  sehr  variirenden  Erscheinungen  auftreten 
kann.  Med  in,  der  als  erster  eine  grössere  Epidemie  der  spinalen  Kinderläh- 
mung beobachtete,  constatirte  zuerst,  dass  der  pathologische  Process  sich  auf 
die  Medulla  oblongata  ausdehnen  und  die  Hirnnerven  mitafficiren  könne.  Er 
unterscheidet  folgende  verschiedene  Formen  der  Krankheit:  1.  poliomyelitische 
Form,  2.  die  anter  dem  Bilde  einer  auf-  oder  absteigenden  Lähmung  verlaufende 
Form  (Landry'sche  Paralyse),  3.  bulbäre  oder  pontine  Form  (Oppenheim), 
4.  die  encephalitische,  5.  die  atactische,  6.  die  polyneuri tische,  7.  meningi- 
tische  und  8  abortive  Formen.  Zu  der  letzten  Gruppe  rechnet  er  die  Fälle, 
welche  in  der  Umgebung  der  ausgesprochenen  Poliomyelitisfälle  Kinder  und 
Erwachsene  befallen  mit  den  initialen  Symptomen  der  ausgebildeten  Fälle, 
aber  ohne  nachweisbare  Lähmung. 

Die  Symptomatologie  der  einzelnen  Formen  schilderte  er  unter  Berück- 
sichtigung eines  reichen  Materials. 

Im  3.  Capitel  berichtet  er  über  die  Verbreitungsweise  beider  Epidemien 
in  Schweden  1905.    Hierbei  ergeben  sich  ausserordentlich  interessante  Resul- 
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täte.  Die  Erkrankung  zeigte  sich  in  hervorragender  Weise  während  des  Som- 
mers und  Herbstes  (von  1025  Fällen  fielen  137  in  den  Juli,  367  in  August, 
243  in  September,  140  in  October). 

Die  Erkrankung  tritt  in  grösseren  Herden  oder  kleineren  Gruppen  auf, 
zwischen  denen  grosse  Gebiete  bestehen,  die  entweder  ganz  frei  sind  oder  wo 
sie  nur  mit  vereinzelten  Fällen  auftritt.  Von  der  Bevölkerungsdichtigkeit  ist 
die  Krankheitsverbreitung  unabhängig:  die  Städte  sind  viel  weniger  heimge- 
sucht als  das  flache  Land  (72  Fälle  in  Städten  gegenüher  959  auf  dem  Lande). 

Die  Herdbildung  bei  der  Verbreitung  äussert  sich  darin,  dass  einige 
grössere  Gruppen  sich  bilden,  von  wo  aus  die  Krankheit  sich  dann  nach  verschie- 
denen Richtungen  weiter  verbreitet,  dann  darin,  dass  anscheinend  vereinzelte 
Fälle  oft  kleinere  Gruppen  bilden.  Es  liess  sich  constatiren,  dass  ein  Contact 
zwischen  fast  sämmtlichen  von  der  Krankheit  befallenen  Personen  stattgefunden 
hat.  Der  Contact  wurde  oft  durch  gesunde  Zwischenpersonen  vermittelt.  Die 
Ausbreitung  innerhalb  der  Herde  ist  in  der  Regel  radiär.  Die  acute  Polio- 
myelitis ist  folglich  zu  den  contagiösen  Krankheiten  zu  rechnen. 

Die  Frage  nach  der  Aetiologie  ist  noch  nicht  als  erledigt  anzusehen. 
W.  theilt  die  Untersuchungen  von  Geirsvold  mit,  welcher  während  der  nor- 
wegischen Epidemie  1905  in  12  Fällen  (16  untersucht)  einen  constanten  Mikro- 
organismus fand:  bohnen förmigen  Diplococcus  oder  Tetracoccus.  Diese  sind 
Gram-positiv  und  färben  sich  gut  mit  den  gewöhnlichen  Anilinfarben.  Nach 
intravenösen  Injectionen  an  weissen  Mäusen,  Kaninchen,  Tauben  traten  Läh- 
mungen auf.  W.  selbst  erhielt  in  seinen  Fällen  im  wesentlichen  negative 
Resultate. 

Die  Frage,  ob  os  bei  der  Erkrankung  andere  prädisponirende  Momente 
giebt,  ist  schwer  zu  lösen.  Eine  nervöse  Disposition,  wie  sie  von  Dejerine 
behauptet  ist,  konnte  bei  der  grossen  schwedischen  Epidemie  nicht  nachge- 
wiesen werden. 

Prognostisch  ist  beachtenswerth,  dass  die  Gefahr  für  das  Leben  mit  dem 
Alter  des  betroffenen  Individuums,  wie  sonst  die  geläufige  Annahme  ist,  nicht 
abnimmt,  sondern  zunimmt.  Die  Erkrankung  nimmt  zwar  mit  den  Jahren  ab 
an  Frequenz,  aber  auch  Erwachsene  werden  nicht  verschont:  z.  B.  erkrankte 
ein  46 jähriger  Mann,  der  neun  Kinder  hatte,  an  einer  typischen  Poliomyelitis 
acuta,  mit  Paralyse  des  linken  Armes,  während  alle  Kinder  gesund  blieben. 

Hand  in  Hand  mit  dem  allmählichen  Sinken  der  Morbidität  geht  eine 
auffallende  Steigerung  der  Mortalität.  Bis  zum  11.  Jahre  hält  sie  sich  auf 
verhältnissmässig  niedriger  Stufe  (10—14,9  pCt.),  schnellt  dann  mit  12.  bis 
14.  Jahre  in  die  Höhe,  erreicht  25,6  pCt. 

Das  Leben  ist  am  4.  Krankheitstage  meist  bedroht.  Haben  die  Kranken 
erst  die  erste  Woche  überstanden,  ist  Aussicht  vorhanden,  dass  sie  mit  den 
Leben  davon  kommen.  Anstrengende  Arbeit  während  des  Initialstadiums 
scheint  gelegentlich  einen  ungünstigen  Einfluss  auf  den  weiteren  Verlauf  der 
Krankheit  auszuüben. 
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Resignirt  bekennt  der  Verfasser,  dass  er  über  die  Therapie  nichts  Neues 
zu  sagen  habe. 

Das  vorliegende  Werk  bereichert  unsere  Kenntnisse  über  die  spinale  Kin- 
derlähmung ausserordentlich  und  ist  als  Muster  des  Studiums  einer  epidemi- 
schen contagiösen  Nervenkrankheit  anzusehen.  S. 


Oeeonomakis,  Milt.,  Dementia  primitiva  (praecox),   Hebephrenie, 

KatatOflia,  Paranoia.    Athen,  Druck  Sakellarios.    1907. 

Verfasser  giebt  zunächst  in  kurzen  Zügen  eine  Geschichte  der  Krankheit. 
Die  Herrschaft  der  französischen  Schule,  der  die  griechischen  Psychiater  bis 
vor  Kurzem  meistens  folgten,  stand  der  schnellen  Annahme  der  Dementia 
praecox  hindern  entgegen.  Auf  Vorschlag  des  Verfassers  ist  in  der  Athener 
Klinik  der  Terminus  „Dementia  primitiva"  statt  „praecox"  eingeführt,  da  der 
Verfasser  letzteren  für  anfechtbarer  hält. 

Die  klinische  Beschreibung,  die  der  Verfasser,  der  Kr aepelin'  sehen 
Dreiformentheilung  folgend,  giebt,  begleiten  Schriftproben  und  Abbildungen 
seiner  Kranken  unc  Betrachtungen  über  eigene  Beobachtungen,  die  er  in  der 
Universitäts-  und  seiner  Privatklinik  gemacht  hat. 

Zwei  von  seinen  eigenen  Fällen  erklärt  der  Verfasser  für  besonders  inter- 
essant und  wichtig  für  die  Aetiologie  der  Krankheit.  Bei  dem  einen  Fall  fiel 
ihm  besonders  eine  beträchtliche  Schwellung  der  Nacken-  und  Halsdrüsen 
sowie  der  Schilddrüse  auf,  deren  Auftreten  6  Jahre  vor  Beginn  der  Krankheit 
(Hebephrenie)  zurückdatirt;  die  Schwellung  wuchs  mit  dem  Zunehmen  der 
Krankheit  und  erreichte  ihre  Höhe  mit  dem  Eintritt  der  Demenz. 

Dem  anderen  Fall  gingen  auffallige  Störungen  der  Menstruation  voraus, 
and  nach  Aasbruch  der  Krankheit  (paranoide  Form)  rief  jede  folgende  Men- 
struation eine  beträchtliche  Verschärfung  der  Krankheitssymptome  hervor. 

Die  als  vollständig  geheilt  in  der  Literatur  citirten  Fälle  von  Dementia 
praecox  sind  nach  Verfassers  Ansicht  auf  diagnostische  Irrthümer  und  Ver- 
wechselungen mit  anderen  toxischen  Zuständen  (confusion  mentale)  zurück- 
zuführen. 

An  die  Behandlung  seines  Stoffes  schliesst  Verfasser  ein  reichliches, 
wohlgeordnetes  Verzeichniss  der  einschlägigen  Literatur  an. 


Breder,  J.,  Die  pathologische  Anschuldigung.    Beitrag  zur  Reform 

des  §  164  des  Strafgesetzbuches  und  des  §  56  der  Strafprocessordnung. 
Jur. -psych.  Grenzfragen.   5.  Bd.  H.  8.    Halle.  1907.  Marhold. 

Bresler  zeigt  an  der  Hand  von  lehrreichen  Beispielen,  bei  welchen 
Formen  von  Geistesstörungen  eine  pathologische  Anschuldigung  möglich  ist 
und  wie  sie  entsteht.  Er  versteht  darunter:  die  wissentlich  falsche  Anschul- 
digung auf  Grund  krankhafter  Lügenhaftigkeit  oder  Triebe,  ferner  auf  Grund 
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krankhaft  gestörter  Wahrnehmung  oder  Denkthätigkeit  und  endlich  die  inhalt- 
lich richtige,  aber  krankhaft  motivirte  Anschuldigung. 

Er  zeigt,  wie  die  erdichtete  Anschuldigung  hauptsächlich  auf  dem  Boden 
des  hysterischen  Charakters  vorkommt.  Bei  der  pathologischen  Anschuldigung 
in  Folge  krankhaft  gestörter  Wahrnehmung  oder  Denkthätigkeit  spielen  die  mit 
Sinnestäuschungen  und  Wahnvorstellungen  einhergehenden  Psychosen  die 
Hauptrolle:  Paranoia  (besonders  auf  alkoholischer  Basis),  Querulantenwahn- 
sinn, Zustände  von  Benommenheit  und  Betäubung  durch  Kopfverletzungen  und 
Kopferschütterungen. 

Er  erwähnt  dann  die  falsche  Anschuldigung  durch  Kinder. 

Als  erstrebenswerth  ist  anzusehen,  dass  falsche  krankhafte  Anschuldigung 
möglichst  bald  erkannt  und  die  Verhaftung  Unschuldiger  vermieden  wird. 
Der  §  164  ruüsste  dahin  geändert  werden,  dass  es  möglich  ist,  Ermittelungen 
über  den  Geisteszustand  des  geisteskranken  Anzeigenden  einzuleiten  und  event. 
eine  Internirung  und  Unschädlichmachung  herbeizuführen.  S. 


Jahresbericht  Über  die  Königliche  Psychiatrische  Klinik  in  M&nckti 

für  1904  und  1905.  München  1907.  J.  F.  Lehmanns  Verlag.  126  Seiten. 

Kraepelin  giebt  nach  einer  kurzen  Jahresgeschichte  zunächst  eine 
Uebcrsicht  über  den  von  ihm  in  der  November  1904  eröffneten  Klinik  einge- 
führten Dienstbetrieb.  Mit  Hülfe  des  sehr  zahlreichen  Wartpersonals  (1:2: 
und  der  ausgedehnten  Badeeinrichtung  war  es  möglich,  ohne  Isolirzellen  aus- 
zukommen. Gegenüber  triebartigen  Erregungen  wurde  unter  Umstanden  zu 
Tag  und  Nacht  mit  kurzen  Pausen  fortgesetzten  Wicklungen  gegriffen,  doch 
mit  dem  Grundsatze,  dass  keine  Packung  ohne  Unterbrechung  länger  als  zwei 
Stunden  dauern  durfte.  Dadurch  gelang  es  gleichzeitig,  die  Verabreichung 
von  Schlafmitteln  sehr  einzuschränken.  Für  die  Arbeitsfreudigkeit  der  Pfleger 
erwies  es  sich  von  Bedeutung,  dass  sie  Nachts,  soweit  sie  nicht  neben  den 
Nachtwachen  als  Reserven  auf  den  Abtheilungen  nöthig  waren,  ihre  eigenen 
Säle  hatten.  Die  Diensteintheilung  der  Aerzte  wurde  so  geregelt,  dass  jedem 
im  Jahro  einige  Monate  für  rein  wissenschaftliche  Zwecke  zur  Verfügung 
standen. 

Der  klinische  Bericht,  an  dessen  Abfassung  sich  alle  Assistenten  be- 
theiligt haben,  ist  reich  an  interessanten  Beobachtungen.  Kraepelin  selbst 
berichtet  über  Krankenbewegung  und  alkoholistische  Geistes- 
störungen. Die  Zahl  der  Aufnahmen  betrug  1905  bereits  1600  Kranke  im 
Jahre,  von  denen  990  Männer  waren.  Dieses  Ueberge wicht  gegenüber  den 
Frauen  wurde  namentlich  durch  die  Trinker  und  Epileptiker  bedingt.  Da  die 
Polizei  angewiesen  worden  war,  hülf  los  aufgegriffene  oder  störende  Betrunkene 
in  die  Klinik  zu  schaffen,  so  war  die  Zahl  der  wegen  Rausch  Aufgenommenen 
unverhältnissmässig  gross.  Delirium  tremens  war  dagegen  ziemlich  selten, 
wohl  wegen  des  geringen  Schnapsgenusses  in  München.  1?  pCt.  der  Alko- 
holisten stammten  aus  Trinkerfamilien. 
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Die  sociale  Bedeutung  deT  Alkoholkranken  wird  von  Lichten- 
berg besprochen,  der  besonders  darauf  hinweist,  dass  über  die  Hälfte  gericht- 
lich bestraft  worden  war.  Sehr  viele  hatten  ausserdem  schon  früher  Behand- 
lang in  Irrenanstalten  erfahren. 

Die  grosse  Krankheitsgruppe  der  „Dementia  praecoxu  ist  von 
Gaapp  bearbeitet.  Das  Alter  der  Patienten  schwankte  zwischen  10  und 
70  Jahren.  Die  alte  Regel,  dass  chronische  Entstehung  eine  ungünstigere  Pro- 
gnose gäbe,  bestätigte  sich  durchweg.  Schwere  erbliche  Belastung  erschien 
dagegen  ohne  wesentlichen  Einfluss  auf  den  Verlauf.  Eine  besondere  Stellung 
nach  Symptomatologie  und  Verlauf  nahmen  jene  chronisch-paranoiden  Formen 
ein,  welche  mit  Vorliebe  erst  nach  dem  35.  oder  40.  Lebensjahre  einsetzen, 
und  die  von  anderen  Autoren  zur  Paranoia  gerechnet  werden.  Grosse  Schwierig« 
keit  bereitete  in  einem  Falle  die  Abgrenzung  gegen  Dementia  senilis.  6  Kranke 
sind  „angeblich"  geheilt. 

Alzheimer  fand  bei  der  progressiven  Paralyse  das  Verhältniss  der 
Maoner  zu  den  Frauen  wie  2  zu  1.  Als  Erklärung  für  diese  starke  Betheiligung 
der  Frauen  wird  die  zahlreiche  Verwendung  weiblicher  Personen  im  Münchener 
Wirthsgewerbe  hervorgehoben,  wo  sie  in  hohem  Grade  der  luetischen  Infeotion 
ausgesetzt  seien.  Auch  könne  vielleicht  der  übermässige  Alkoholgenuss  als 
Xebenursache  in  Betracht  kommen.  Die  Lumbal punetion  erwies  sich  als  wich- 
tiges differentialdiagnostisches  Hülfsmittel.  Indessen  fehlte  Lymphocytose 
dauernd  in  einem  später  durch  Seotion  sichergestellten  Falle  von  Paralyse. 
Ferner  geht  Alzheimer  ein  auf  Arteriosklerose  des  Gehirns,  senile 
Geistesstörungen  und  Hirnlues. 

Das  Kapitel  Manisch-depressives  Irresein  ist  von  Rehm  geschrie- 
ben. Auffallend  war  hier  der  hohe  Procentsatz  der  Schwaben.  Die  Frauen 
zeigten  sich  besonders  zu  Depressionen  disponirt.  Das  früheste  Alter  der  Er- 
krankung bildete  das  7.,  das  späteste  das  74.  Jahr.  Gleichartige  Belastung 
fand  sich  in  24  pCt.  der  Fälle. 

Bei  der  Epilepsie  betont  Weiler  die  grosse  Neigung  dieser  Kranken 
zum  Trinken,  der  wohl  ätiologisch  eine  bedeutungsvolle  Rolle  zukomme. 
Bei  22  Personen  waren  Kram pfan fälle  nicht  festgestellt  worden.  Ein  Kranker 
litt  an  Schlafanfallen.  Bei  25  pCt.  der  Frauen  wurden  die  Anfälle  durch  die 
Menses  beeinflusst. 

Nitsche  macht  nähere  Angaben  über  127  Fälle  von  Hysterie,  von 
denen  83  Frauen  betrafen.  Dreimal  war  bei  Männern  in  der  Haft  die  von 
Ganser  beschriebene  Form  des  Dämmerzustandes  aufgetreten.  Einzelne  Kranke 
bekamen  ihre  Anfalle  nur  nach  Alkoholgenuss. 

Plaut  stellt,  die  Befunde  bei  29  Unfallskranken  zusammen.  Ausge- 
sprochen hysterische  und  neurasthenische  Krankheitsbilder  waren  nicht  häufig; 
im  Ganzen  überwogen  die  hypochondrischen,  willenlosen  Persönlichkeiten. 

Reiss  berücksichtigt  Imbecillität  und  Idiotie.  Meist  handelte  es 
sich  im  ersteren  Falle  um  deutliche  Störungen  der  Intelligenz.  Nur  in  drei 
Fällen  lag  der  Defect  hauptsächlich  auf  sittlichem  Gebiete. 
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Die  übrigen  Abschnitte  (Psychopathisobe  Persönlichkeiten,  verschiedene 
kleinere  Krankheitsgruppen,  diagnostisch  unklare  Fälle,  Selbstmord  und  Geistes- 
störung, Todesfalle  und  Todesursachen,  Ergebnisse  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung, psychiatrische  Poliklinik)  eignen  sich  nicht  zur  kurzen  Besprechung 
und  müssen  im  Original  naohgelesen  werden.  Raecke. 


Hans  Laehr,  Die  Anstalten  für  Psychisch-Kranke  in  Deutschland, 
Dentsch-Oesterreich,  der  Schweiz  und  den  Baltischen  Ländern. 

6.  Aufl.    Berlin  1907.    G.  Reimer.    281  Seiten. 

Die  von  Heinrich  Laehr  zuerst  veröffentlichte  Zusammenstellung  bildet 
in  der  Neuauflage  und  in  der  erweiterten  Form  ein  werth volles  Nachschlage- 
werk und  giebt  eine  gute  Uobersicht  der  Entwickelung  des  Anstaltswesens. 

S. 


Mittheilung. 


Congress  für  Elektrieitätslehre  und  Radiologie. 

Wir  haben  die  Ehre  lhney  mitzutheilen,  dass  der  4.  Internationale 
Congress  für  medicinisohe  Elektrieitätslehre  und  Radiologie  in 
Amsterdam  vom  1.  bis  5.  September  1908  tagen  wird. 

Der  Erfolg  der  drei  vorigen  Congresse,  in  Paris  in  1900,  in  Bern  in  1903, 
in  Mailand  in  1906,  hat  zur  Genüge  deren  Nutzen  und  Werth  dargethan. 

Der  4.  Congress  wird  so  viel  wie  möglich  dem  Ziele  der  vorhergebenden 
nachstreben. 

Wir  hoffen,   dass  Sie   ans  Ihre  geschätzte  Theilnahme  nicht  enthalten 
Verden  und  zur  Sicherung  des  Erfolges  des  Congresses  beitragen  wollen. 
Das  Programm  enthält  Themata  aus  der 
Elektrophysiologie  und  Elektropathologie, 
Elektrodiagnostik  und  Elektrotherapie, 
Röntgendiagnostik  und  Röntgentherapie, 
dem  Gebiet  der  verschiedenen  Strahlungserscheinungen, 
Medicinischen  Elektrotechnik. 
Gelegentlich   des  Congresses  wird  eine  Ausstellung  von  Apparaten  und 
Neuerungen  für  klinische  und  Laboratoriumzwecke  sowie  wichtiger  Röntgeno- 
gramme  abgehalten  werden. 

Der  Congress  und  die  Ausstellung  werden  in  der  Universität  stattfinden. 

Der  Ausschuss: 
Prof.  Dr.  J.  K.  A.  Wertheim  Salomonson,  Vorsitzender. 

n.  t?  c"  u Ä;*Ä„„  r  Schriftführer  und  Kassenführer. 
ut.  r.  o.  Meijers ) 

Yondelstraat  53,  Amsterdam. 


.3. 


\ 


Mitteilung 

des 
Herrn  Prof.  H.  Liepmann. 


Herr  Prof.  Liepmann  bittet  uns  mitzutheilen,  dass  er  der  Veröffent- 
lichung des  Herrn  Dr.  Manfred  Fraenkel  über  „Spiegelschrift  u.  s.  w.u  in 
Heft  3,  Bd.  43  des  Archivs  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  ebenso  wie 
seiner  an  anderen  Stellen  erschienenen  Publikationen  über  den  Gegenstand 
völlig  fernsteht. 
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Verlag  von  August  Hirsehwald  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 

Praktikum  der  gerichtlichen 
Medizin. 

Ein  kurzgefasster  Leitfaden  der  besonderen 
gerichtsärztlichen  Untersuchungs- 
methoden  nebst  einer  Anlage :  Gesetzes- 
bestimmungen und  Vorschriften  für  Me- 
dizinalbeamte, Studierende  und 
Kandidaten  der  Ereisarztprüfung 
tod  Dr.  Hugo  Marx,  Kgl.  Gerichtsarzt. 
1907.    8.  Mitl8Textfig.    Gebd.  3  M.  60  Pf. 

li*  experimentelle  Diagnostik,  Serum- 
fktrapit  md  Prophylaxe  der  Infektions- 

krankhetton 

Ton  Stabsarzt  Prof.  Dr.  E.  Marx. 
Zweite    Auflage.     8.     Mit    2  Tafeln. 
1907.     8  M.    (Bibliothek  von  Coler- 
Schjerning.    XL  Bd.) 

Das  Wesen  des  menschlichen 
Seelen-  und  Geisteslebens 

als  Grund riss  einer 
Philosophie  des  Denkens 
Ton  Prof.  Dr.  B.  Kern,  Generalarzt. 
Zweite    völlig    neubearbeitete    Auflage. 
1907.      8.     Preis  7  M.     Gebunden  8  M. 


Handbuch  der 
gerichtlichen  Psychiatrie 

unter  Mitw.  von  Prof.  Dr.  Aschaffenburg 
Priv.-Doz.   Dr.    E.  Schul tze,    Prof.  Dr. 

Wollenberg, 

herausgegeben  von  Prof.  Dr.  A.  Hoehe. 

1901.     gr.  8.    20  Mark. 

Handbuch 

der 

Sauerstofftherapie. 

Unter  Mitwirkung  von  Dn  H.  Brat  (Berlin), 
Dr.W.Cowl(Berlin),Prof.Dr.G.Gaertner 
(Wien),  Branddirektor  E.  Giersberg 
(Berlin),  Prof.  Dr.  Hagenbach-Burck- 
h  ar  d  t  (Basel),  Prof.  Dr.  H.  K i o n  k a  (Jena), 
Prof.  Dr.  A.  Koran yi  (Budapest),  Prof. 
Dr.  Loewy  (Berlin),  Prof.  Dr.  N.  Ortner 
(Wien),  Prof.  Dr.  J.  Pagel  (Berlin), 
Dr.  H.  v.  Schrötter  (Wien),  Dozent  Dr. 
L.  Spiegel  (Berlin),  Dr.  H.  Wohlgemuth 
(Berlin),  Dr.  L.  Zuntz  (Berlin),  Geh.  Rat 
Prof.  Dr.  N.  Zuntz  (Berlin) 

herausgegeben  tod 

Prof.  Dr.  Max  Michaelis. 
1906.  gr.8.  Mit  126 Text fig.u.l  Taf.  12  M. 


Verlag  von  August  Hirschwald  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 

Die  Betriebsunfälle 
der  Telephonistinnen 

von  Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  M.  Bernhardt. 
1906.  8.  1  M.  50  Pf. 


Individualität  und  Psychose. 

Vortrag,  geh.  in  der  Gesellschaft  Deutscher 
Naturforscher  und  Aerzte  zu  Meran  am 
29.  Sept.  1905  von  Dr.  Clemens  Neisser, 
Direkt,  d.  Heil-  u.  Pflegeanstalt  zu  Bunzlau. 
1906.    8.     60  Pf. 


Die  Kennzeichen  des  Lebens 

vom  Standpunkte  elektrisch.  Untersuchung. 
Vorlesungen  von  Prof.  Aug.  D.  Waller. 

Uebersetzt  von 

E.,  P.  und  R.  du  Bois-Reymond. 

1905.     gr.  S.    Ladenpreis  6  M. 


Physiologische  und  klinische 
Untersuchungen  über  das  Gehirn. 

Gesammelte  Abhandlungen 
von  Geh.  Med.-Rat  Prof.   Dr.  Ed.  Hitzig. 
1904.  gr.  8.  Mit  1  Taf.  u.  320  Textfig.  27  M. 

Spezielle  Muskelphysiologie 

oder  Bewegungslehre 

von  Pr.-Dozent  Dr.  R.  dn  Bois-Reymond. 

1903.    gr.  8.     Mit  52  Textfig.     8  M. 

Stoffwechsel  und 
Stoffwechselkrankheiten. 

Einführung  in  das  Studium  der  Physiologie 

und  Pathologie  des  Stoffwechsels 

für  Aerzte  und  Studierende 

von  Pr.-Dozent  Dr.  Paul  Friedr.  Richter. 

1906.     gr.  8.     Preis  8  M. 

Handbuch  der 

Pathologie  des  Stoffwechsels. 

Unter  Mitwirkung  von  Czerny  (Breslau), 
Dapper  (Kissingen),  Kraus  (Berlin), 
Loewi  (Wien),  Magnus-Levy  (Berlin), 
Matthes  (Köln),  Mohr  (Berlin),  Neu- 
berg (Berlin),  Salomon  (Frankfurt  a.  M.), 
Schmidt  (Halle),  Steinitz  (Breslau), 
Strauss(Berlin),Weintraud  (Wiesbaden) 
herausgegeben  von  Carl  von  Noorden. 
Zweite  Aufl.  1.  Bd.  gr.8.  1906.  26  M. 
IL  Bd.     gr.  8.    1907.    24  M. 
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Verlag  vou  August  Hirschwald  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 

Das  Gedächtnis. 

Festrede  geh.  am  Stiftungstage  der  Kaiser 
Wilhelms- Akademie   für   das    militärärzt- 
liche Bildungswesen 
von  Geb.  Med. -Rat  Prof.  Dr.  Th.  Ziehen. 
1908.    gr.  8.     1  M. 

Handbuch  der 

gerichtlichen  Medizin« 

Herausgegeben    von    Geh.   Ober-Med.-Rat 
Prof.   Dr.   A.   Schmidtmann,   unter  Mit- 
wirkung von  Prof.  Dr.  A.  Haber  da,  Prof. 
Dr.  Kockel,  Prof.  Dr.  Wachholz,  Med.- 
Rat  Prof.  Dr.  Puppe,  Prof.  Dr.  Ziemke, 
Geh.  Med. -Rat  Prof.  Dr.  Ungar  und  Geh. 
Med. -Rat  Prof.  Dr.  Siemerling. 
Neunte  Auflage 
des  Cas  per -Li  man 'sehen  Handbuches. 

Dritter  Band: 

Streitige  geistige  Krankheit. 

Bearbeitet  von 

Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  Siemerling. 

1906.    gr.  8.     16  Mark. 

(I.  Bd.     gr.  8.     Mit  40  Textfig.     1905. 

24  M.     II.  Bd.    gr.   8.     1907.      15  M.) 

Spinales  Sensibilitätsschema 

für  die  Segmentdiagnose  der  Rückenmarks- 
krankheiten zum  Einzeichnen  der  Befunde 
am  Krankenbett. 
Von  Privatdozent  Dr.  W.  Seiffer. 
Zweite  Aufl.  KI.  Folio.   1906.   IM.  20  Pf. 


Die  Wirkungen  von  Arzneimitteln 
nnd  Giften  auf  das  Auge. 

Handbuch  f.  die  gesamte  ärztliche  Praxis 

von  Prof.  Dr.  L.  Lewin 

und  Oberstabsarzt  Dr.  H.  Guillery. 

I.  Bd.    gr.  8.    M.  85  Textfig.    1905.   22  M. 

IL  Bd.   gr.  8.   M.  14  Textfig.    1905.   26  M. 

Die  Betriebsunfälle 
der  Telephonistinnen 

von  Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  M.  Bernhardt. 
1906.    8.    1  M.  50  Pf. 


Handbuch  der 
gerichtlichen  Psychiatrie 

unter  Mitwirkung  von  Prof.  Dr.  Asch  äffe  n- 
burg,     Priv.-Doz.    Dr.    E.     Schultze, 

Prof.  Dr.  Wollenberg, 
herausgegeben  von  Prof.  Dr.  A.  Hoche. 

1901.    gr.  8.    20  Mark. 
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Verlag  von  August  Hirsch waU  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 

Grundriss 

der  allgemeinen  Symptomatologie 

von  Privatdozent  Dr.  R.  Oeatreiefc. 
1908.    8.    Preis  6  M. 


Das  Wesen  des  menschlichen 
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XV. 

Ueber  Hallucinationen  und  Gedankenlaut  werden1). 

Von 
Dr.  Döllken, 

Frivatdocenton  in  Leiptig. 


Irotz  des  grossen  Interesses,  welches  die  Hallucinationen  immer  für 
den  Psychiater  gehabt  haben,  sind  die  Publicationen  über  uncomplicirte 
hallucinatorische  Zustände  und  deren  Analyse  ziemlich  selten.  Dabei 
kommen  derartige  Zustände  relativ  häufig  zur  Beobachtung.  Probst2)  be- 
hauptet dasselbe  und  beschreibt  sehr  eingehend  einen  Einzelfall.  Uhthoff*) 
analy8irt  eine  Reihe  von  Fällen  mit  uncomplicirten  Gesichtshallucinationen. 
Ich  selbst  konnte  im  Verlauf  einiger  Jahre  11  Fälle  von  Hallucinose, 
die  nicht  mit  Geisteskrankheit  complicirt  war,  beobachten.  Allerdings 
kommen  derartige  Kranke  selten  in  die  Klinik  oder  Anstalt,  sondern 
bleiben  in  der  Behandlung  des  „Nervenarztes".  Viele  von  ihnen  haben 
eine  Scheu,  von  ihren  Hallucinationen  zu  sprechen.  Andere  (meist  Be- 
lastete oder  Hysterische)  halten  diese  Erscheinung  für  so  selbstverständ- 
lich normal,  dass  nur  eine  störende  Steigerung  des  Symptoms  oder  ein 
zufälliges  Nachforschen  dem  Arzt  dieKentniss  bringt.  Es  ist  klar,  dass 
ein  Material,  bei  dem  wir  nicht  mit  Wahnideen,  Bewusstseinsstörungen 
und  Sejunction  etc.  zu  rechnen  haben,  in  vieler  Beziehung  den  klareren 
Einblick  in  den  Mechanismus  der  Hallucinationen  und  in  ihre  Werthig- 
keit  zulässt. 

Auffallend  ist  es,    wie   von   vielen  Autoren  die  Grosse  des  bethei- 
ligten Leitungsbogens  unterschätzt  wird. 


1)  Vortrag,  gehalten  auf  der  Versammlung  mitteldeutscher  Psychiater 
und  Ntarologen  am  27.  October  1907  in  Leipzig. 

2)  Probst,  Ueber   das  Gedankenlautwerden  und  über  Hallucinationen 
ohne  Wahnideen.    Monatsschr.  für  Psych,  und  Neurol.  Bd.  XIII.  1903. 

3)  Uhthoff,  Beiträge  zu  den  Gesichtstäuschungen  bei  Erkrankungen  des 
Sehorgans.    Monatsschr.  für  Psych,  und  Neurol.  1899. 

ArchiT  f.  Ptychiatrie.    Bd.  44.    Heft  2.  28 
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Nicht  befriedigen  können  die  Theorien,  welche  versuchen,  den 
Mechanismus  der  Hallucinationen  in  eine  einheitliche  Formel  zu  bringen. 
So  passt  weder  die  Theorie  der  primären  Reizung  des  Erinnerungsbild- 
centrums,  noch  die  Suggestionstheorie  Jendrassik's1),  auf  alle  aaa- 
lysirbaren  Fälle.  Wem  icke8)  meint,  dass  in  Folge  des  Sejuncnou- 
Vorgangs  zunächst  bestimmte  motorische  (oculomotorische  etc.)  Er- 
innerungsbilder erregt  werden  und  erst  von  da  aus  —  ruckläufig  —  die 
zugeordneten  percipirenden  Elemente  der  Sinnesfelder  (Lichtfeld  etc.). 
Diese  sind  bei  dem  Vorgang  im  Wesentlichen  die  Träger  des  Orgin- 
gefühls.  Auch  diese  Erklärung  lässt  in  sehr  vielen  concreten  Fällen 
völlig  im  Stich. 

Die  hallucinirenden  Taubstummen  Gram  er 's8)  zeigen  deutlich,  diss 
auf  verschiedenem  Wege  —  entweder  Sprachbewegungsbilder  der  Zunge, 
des  Kehlkopfes  etc.  oder  der  Hände  —  die  hallucinatorischen  Wortbilder 
am  leichtesten  ansprechbar  sein  können. 

Verschiedenartige  Ansprechbarkeit  eines  Gentrums,  je  nachdem  der 
eine  oder  andere  Weg  gewählt  wird,  findet  sich  bekanntermaassen  auch 
in  der  Norm,  und  zwar  als  Disposition  und  tritt  schon  in  frühem  Lebens- 
alter in  Erscheinung.  Der  eine  Sextaner  lernt  seine  Vocabeln  haupt- 
sächlich durch  den  optischen  Eindruck,  der  andere  durch  Sprechbewe- 
gungsbilder.  Einer  meiner  Mitschüler  entdeckte  erst  als  Secundaaer 
das  System,  wie  er  am  besten  Vocabeln  lernen  konnte!  Zuhülfenahme 
von  markirenden  Schreibbewegungen.  Die  neuerdings  beliebteste  Methode, 
sehr  vorwiegend  durch  die  gesprochenen  Wortbilder  eine  fremde  Sprache 
zu  erlernen,  ist  sicher  für  Viele  geeignet.  Ich  selbst  aber  war  von  jeher 
trotz  mehrfacher  ernster  Versuche  mit  verschiedenen  Sprachen  nicht  im 
Stande,  rasch  vorwärts  zu  kommen,  wenn  ich  nur  die  Wortklangbilder 
aufnehmen  konnte,  dagegen  gelang  es  ohne  jede  Mühe  mit  Zuhülfe- 
nahme der  visuellen  Wortbilder  (motorischer,  akustischer,  visueller  Typus). 

Derartige  Ueberlegungen  machen  es  von  vornherein  schon  unwahr- 
scheinlich, dass  Hallucinationen  immer  nach  demselben  starren  Schema 
entstehen  müssen. 

Allgemein  anerkannt  ist,  dass  die  Hallucinationen  in  den  corticaleo 


1)  Jendrassik,  Ueber  die  Entstehung  der  Hallucinationen  und  des 
Wahns.    Neurol.  Centralbl.  1905. 

2)  Wem  icke,  Grundriss  der  Psychiatrie.  1900.  (Dort  auch  S.  198ff. 
eine  Darstellung  älterer  Theorien.) 

3)  Gramer,  Die  Hallucinationen  des  Muskelsinnes.  Freiburg  1889.  — 
Derselbe,  Ueber  Sinnestäuschungen  bei  geisteskranken  Taubstummen.  Archiv 
für  Psych.    Bd.  XXVIII. 
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Projectionsceotren  manifest  werden,  ihre  Plasticität  erlangen  und  dass 
die  ragehörigen  Erinnerungscentren  in  erster  Linie  mitwirken  müssen. 
Flechsig1)  spricht  sich  dahin  aus,  dass  die  Erregung  von  den 
Assiationscentren  rückläufig  auf  verschiedene  Sinnescentren  einwirken 
kann.  In  den  neueren  Lehrbüchern  sind  Ziehen,  Wernicke,  Krae- 
pelin,  Binswanger  und  Siemerling,  Sommer  u.  A.  der  Meinung, 
dass  die  hallucinatorische  Reizung  eine  rückläufige  Richtung  nimmt. 

Dagegen  erheben  sich  in  letzter  Zeit  wieder  Stimmen  wie  Jen- 
drassik,  Störring2)  u.  A.  mehr  oder  minder  gegen  eine  centrifu- 
gale Leitung  in  centripetalen  Bahnen. 

In  der  That  giebt  es  einzelne  Fälle,  welche  die  Erklärung  zulassen, 
dass  die  Hallucinationen  auf  dem  üblichen  Wege  in  der  normalen  Rich- 
tung der  Sinnesleitung  —  centripetal  —  laufen.  In  den  weitaus  meisten 
Fällen  jedoch  finde  ich  keinen  Anhaltspunkt  für  diese  Deutung. 

An  sich  ist  eine  centrifugale  Leitung  in  centripetalen  Bahnen  durch- 
aus nicht  unerhört.  Im  peripheren  Nerven  ist  sie  bereits  von  v.  Du- 
bois-Reymond  bewiesen  und  im  Rückenmark  nicht  unwahrscheinlich 
[Kohnstamm3)]. 

Damit  eine  Hallucination  zu  Stande  kommen  kann,  müssen  be- 
stimmte Bahnen  und  Centren  überregbar  gemacht,  gewissermaassen  acti- 
virt  werden.  Die  Activirung  erfolgt  durch  einen  pathologischen  Process 
oder  es  handelt  sich  um  reizbare  Schwäche  eines  oder  mehrerer  Lei- 
tungsbogen.     Letzteres  ist  meist  angeborene  Anlage. 

Die  Activirung  kann  auf  verschiedenen  Wegen  und  durch  verschie- 
dene Mittel  erfolgen: 

1.  Angeborene  Uebererregbarkeit  eines  Leitungsbogens. 

2.  Erkrankung  eines  peripheren  Organs,  Neuritis,  Neuralgie, 
Otitis  etc.  activirt  vom  Endorgan  und  peripheren  Nerven  aus. 

Wernicke  hält  es  für  unwahrscheinlich,  dass  vom  peripheren  Nerven 
aas  Hallucinationen  ausgelöst  werden  und  führt  als  Beispiel  Gesichtshalluoi- 
nationen  bei  längst  reizlosem,  atrophischem  Nervus  opticus  an.  Es  giebt  aber 
Fälle,  in  denen  sicher  vom  atrophirenden  Nervus  opticus  die  Activirung  der 
Bahn  erfolgt.  Andererseits  sind  genug  Fälle  bekannt,  in  denen  vom  völlig 
reizlosen  Opticus  nach  Jahren  keine  Activirung  mehr  erfolgen  konnte.  Es  be- 
steht nicht  der  mindeste  Grund  anzunehmen,  dass  derselbe  Effect  (die  Gesichts« 
haUucination)  entweder  nur  central  oder  nur  peripher  enstehen  könnte. 


1)  Flechsig,  Gehirn  und  Seele.  18%. 

2)  Störring,  Psychopathologie.    Leipzig  1900. 

3)  Kohnstamm,   Die  centrifugale  Leitung  im   sensiblen  Endneuron. 
Zeitschr.  für  Nerrenheilk.  Bd.  XXI. 
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3.  ActiviruDg  von  subcorticalen  Centren  aus.  FlechsigV)  Fall 
von  Kalkconcrementen  im  hinteren  Vierbügel.  WeinlandV)  Fall 
(Laboratorium  Flechsig)  eines  Tumors  im  vorderen  Vierhügel. 

4.  Activirung  von  centralen  Läsionsstellen  aus.  Halluriaa- 
tionen  in  gelähmten  Gliedern  nach  Apoplexie  im  Bereich  der  centralen 

/motorischen  Bahn,   aphasische,   hemianopische    Hallucinationea   [Pick, 
Hoche«)]. 

5.  Central  angreifende  Gifte,  Opium,  A tropin,  Haschisch, 
Sdfttonin,  Hyoscin,  Schwefelkohlenstoff,  Blei  etc.  können  Halludnationeo 
hervorrufen. 

6-  Höchst  wahrscheinlich  haben  auch  die  meisten  Bacterico-  und 
Stoffwechselgifte  rein  centrale  (wenn  auch  diffuse)  Angriffspunkte4). 

1.  Bö.,  Schriftsetzer,  26  Jahre  alt,  nicht  belastet,  früher  nie  krank.  Juni 
1904  Angina  and  Neuralgie  des  linken  Nervus  frontalis  und  Nervus  occipiUlis 
minor.  Während  diese  in  etwa  10  Tagen  verschwanden  waren,  blieben  gleich- 
zeitig aufgetretene  acustische  Erscheinungen  noch  3  Monate  bestehen.  Ohren- 
befund  stets  negativ,  ein  leichter  Tubenkatarrh  bestand  kurze  Zeit.  Im  Anfang 
hörte  er  das  deutliche  laute  Sausen  von  Maschinen,  wie  sie  in  seinem  Arbeits- 
raum standen,  ausserdem  noch  „Kluoksen".  Nach  otwa  14  Tagen  bestand 
fast  ununterbrochen  noch  das  Klucksen.  Aergerte  er  sich  bei  der  Arbeit 
oder  zuhause,  hörte  er  1—2  Tage  lang  wieder  Maschinensausen.  Dass 
es  sich  um  Trugwahrnehmungen  handelte,  war  dem  Patienten  stets  klar. 
Im  Maschinenraum  konnte  er  das  „Sausen  im  Ohru  vom  gleichartigen 
Sausen  seiner  Maschine  nicht  unterscheiden.  Dass  es  fortbestand,  merkte 
er  daran,  dass  bei  plötzlichem  Anhalten  der  Maschinen  das  „Sausen 
im  Ohr  allein  weiter  gingtf.  Galvanische  Ströme  0,3  M.-A.  von  3  Minaten 
Daner  unterdrückten  die  Hallucinationen,  Ströme  von  2  M.-A.  verstärkten  sie 
beträchtlich.  Anode  oder  Kathode  am  Ohr  war  gleichgültig.  Anoden-  und 
Kathodenschliessung  und-Oeffnung  verursachen  nur  das  gewöhnliche  Knacken. 

2.  Ha.,  Schriftsetzer,  42  Jahre  alt,  nicht  belastet,  nie  krank  gewesen.  Vor- 
,  wiegend  visueller  Typus.  December  1906  Influenza.    Nach  Ablauf  der  acuten 

Erscheinungen  blieb  „ein  Sausen  im  Ohr,  als  wenn  der  Wind  heftig  durch 
Telephondrähte  geht".  Die  specialärztlich  sehr  häufig  vorgenommene  Unter- 
suchung der  Ohren  ergab  ausser  einem  leichten,  bald  geheilten  Tubenkatarrh  stets 
negativen  Befund.  Zeitweilig  das  Geräusch  laut  sausender  Maschinen.  ImFebraar 
1907  nach  Anwendung   von   galvanischen  Strömen   0,2  M.-A.  nur  ab  und  zn 


1)  Flechsig,  Beziehungen  des  unteren  Vierhügels  zum  Hörnerven. 
Neurol.  Centralbl.  IX. 

2)  Weinland,  Archiv  f.  Psych.  XXVI. 

3)  Pick,  Hoche  s.  S.  444. 

4)  Siemerling,  Artikel  Amentia  und  Delirien  in  Binswanger-Siemer- 
Mng's  Lehrbuch.  — Derselbe,  GfTaviditäts-  und  Puerperal  psychogen.  Deatscbe 
Klinik.  VI. 


Ueber  Hallucinationen  und  Gedankenlautwerden.  429 

Maschinensausen.  Io  seinem  Arbeitsraum  verschwand  das  Geräusch  völlig, 
wenn  die  die  Maschinen,  liefen  und  stellte  sieh  bald  wieder  ein,  wenn  ab- 
gestellt war.  Als  Patient. nun  im  Mai  1907  eine  Gemüthserregung  hatte,  trat 
das  laute  Geräusch  windbewegter  Telephondrähte  wieder  auf.  Die  Ohrenunter- 
suohung  hatte  negativen  .Befund.  Patient  war  stets  von  dem  subjeotivea 
Charakter  seiner  Trugwahrnehmungen  überzeugt.  Da  es  ihn  interessirte  einen- 
Vergleich  zwischen  den  Trugwahrnehmungen  und  den  Empfindungen  von' 
windbewegten  Telephondrähten  anzustellen,  ging  er  mehrfach  an  windigen 
Tagen  auf  die  Landstrasse.  Es  zeigte  sich,  dass  die  Hallucination  mit  dem 
wirkliehen  Geräusch  eine  Verschmelzung  einging,  so  dass  er  sie  nicht  ausein- 
ander halten  konnte.  Entfernte  er  sich  aber  von  den  Drahtleitungen,  blieb  die* 
Hallucination  in  derselben  Intensität  bestehen,  während  das  Geräusch,  der 
Drähte  schwächer  wurde.  Der  Zustand  besserte  sich  allmählich,  besteht  aber 
heute  (nach  11  Monaten)  noch  fort.  An  Tagen  niedrigen  Luftdrucks  sind  die 
Qehörstänschungen  meist  stark,  an  Tagen  hohen  Luftdrucks  fast  versoh  wun- 
den. Anstrengungen,  einige  Glas  Bier  verschlimmern  die  Erscheinungen. 
Gemuthserregungen  kommen  bei  dem  Patienten  kaum  vor.  Die  Gefuhlsbeto» 
nung  der  Hallucinationen  ist  sehr  gering.  Länger  dauernde  schwache  galva« 
niiehe  Ströme  0,2  M.-A.  vermögen  die  acuten  Erscheinungen  meist  zu  unter- 
drücken, stärkere  galvanische  von  mehr  als  2  M.-A.  und  ebenso  massig  starke 
faradische  und  Wechselströme  etwas  zu  steigern.  Häufige  StromörTnung  und 
•Schliessung  steigert  die  Erscheinungen  etwas. 

In  beiden  Fällen  ist  die  Activirung  von  der  Peripherie  her 
durch  den  Tubenkatarrh  verursacht  worden.  Befallen  ist  der  ganze 
centripetale  Leitungsbogen  von  der  Peripherie  bis  zum  acustischen  Br- 
iunerungscentrura.  („Meine  Maschinen";  Telephondrähte,  die  er  in  einer 
früheren  Wohnung  oft  hat  sausen  hören.)  Ob  der  motorische  Theil  des 
Leitungsbogens  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist,  lässt  sich  nicht  ergründen. 
Motorische  Erscheinungen  wurden  nicht  einmal  auf  Suggestivfragen  zu- 
gegeben. 

Die  Hallucinationen  beider  Patienten  hatten  starken  Wirklich* 
keitscharakter.  Sie  wurden  mit  Hilfe  der  anderen  Sinne  corrigirt. 
Eine  vollkommene  Verschmelzung  von  subjeetiver  und  ob- 
jeetiver  Empfindung  trat  jedesmal  bei  einer  gewissen  Intensität  des 
gleichlautenden  äusseren  Reizes  ein  und  machte  die  Correctur  unmög- 
lich. Je  nachdem  also  ein  bestimmter  Gehörsreiz  angenähert  oder  ent- 
fernt wurde,  erhielt  die  Hallucination  objeetiven  Charakter  oder  nicht. 
Derartige  Beispiele  scheinen  mir  gegen  Störring 's  (1.  c.)  Auffassung 
su  sprechen,  das«  eine  haarscharfe  princjpielle  Unterscheidung  zwischen 
Hallucinationen  und  Pseudohalluzinationen  gemacht  werden  kann. 

3.  Pe.,  Kaufmann,  33  Jahre  alt.  Vater  am  Schlaganfall  gestorben,  eine 
Schwester  nervös.  Die  Familie  ist  sehr  musikalisch,  auch  Patient  ist 
musikalisch  und  zeigt  akustisch-visuellen  Mischtypus. 


430  Dr.  Döllken, 

Seit  vielen  Jahren  besteht  eine  allgemeine  nervöse  Reizbarkeit.  Die 
Stimmung  ist  meist  trübe.  Vor  lx/2  Jahren  war  er  Zeuge  in  einem  sehr  un- 
angenehmen Process  gegen  einen  Verwandten.  Pe.  wurde  nun  unruhig  und 
sohlaflos,  so  dass  er  ein  Sanatorium  aufsuchte.  Einige  Zeit  glaubte  er,  er 
müsse  wegen  Falscheides  ins  Gefängniss,  obwohl  er  sicher  keinen  falschen  Eid 
geschworen  hatte  und  meinte,  er  werde  deshalb  von  Polizei  und  Staatsanwalt 
gesucht.    Nach  etwa  6  Wochen  trat  Heilung  ein. 

Von  jeher  konnte  er  Abends  im  Bett,  bei  fehlenden  äusseren  Reizen,  be- 
liebig Personen  und  Scenen  „sehen".  Diese  „lebenden  Bilder"  tauchten  auf 
und  verschwanden,  zeigten  aber  keine  Bewegung.  Wenn  durch  eine  Theater- 
vorstellung oder  dergl.  die  Bahnen  starker  aotivirt  waren,  zogen  auch  ohne 
sein  Zuthun  die  Scenen  noch  einmal  an  ihm  vorüber,  genau  so  plastisch, 
scharf  und  farbig  wie  vorher  im  Theater.  Besonders  lebhaft  waren  die  Visionen 
vor  einigen  Jahren,  als  er  im  Geschäft  seine  Augen  starker  anstrengen 
musste.  Die  Untersuchung  ergab  eine  Hyperopie  massigen  Grades.  Als  er 
dann  bei  der  Arbeit  Brille  trug,  hörten  die  nächtlichen  Spontan  Visionen  sofort 
auf.  Die  Fähigkeit,  durch  Aufmerksamkeitsanspannung  Hallucinationen  zu  er- 
zeugen, blieb  unverändert. 

Seit  etwa  1903  erscheinen  ihm,  wenn  er  Gemütsbewegungen  gehabt  hat, 
Abends  im  Bett  die  Köpfe  der  Leute,  mit  denen  er  tagüber  zu  thun  hatte,  ab 
und  zu  auch  unbekannte  Köpfe. 

Ungefähr  1904  acquirirte  er  einen  linksseitigen  Mittelohrkatarrh,  der 
chronisch  wurde.  Einige  Zeit  nachher  begannen  die  hallucinirten  Köpfe  und 
Personen  zu  sprechen.  Die  Stimmen  waren  sehr  laut  und  wurden  nur  auf  dem 
linken  Ohr  gehört. 

Niemals,  auch  nicht  nach  dem  Besuch  von  Oper  und  Goncert  singen 
oder  musiziren  die  hallucinirten  Personen.  Patient  kann  aber  ohne  Mühe  alle 
gehörten  einfacheren  Melodien  auf  dem  Ciavier  ohne  Noten  spielen. 

Im  April  1907  regte  Pe.  sich  über  seine  Frau  sehr  auf.  Nun  sah  er  acht 
Tage  jeden  Abend  im  Bett  die  Köpfe  stundenlang  und  hörte  auf  dem  linken 
Ohr  sie  laut  Verse  recitiren  oder  gleichgültige  Dinge  sprechen.  Er  selbst 
musste  oft  mitsprechen  und  antworten.  Obwohl  der  Wirklichkeitscharakter 
der  Hallucinationen  sehr  gross  war  —  „ich  sehe  und  höre  es  nicht  anders, 
wie  wenn  ich  im  Geschäft  mit  den  Leuton  verkehre,"  sagte  Patient  — ,  war  er 
stets  überzeugt,  dass  er  Trugwahrnehmungen  habe  und  knüpfte  keinerlei 
Schlussfolgerungen  daran.  Der  Schluss  auf  Sinnestäuschung,  meinte  er,  sei 
deshalb  nicht  schwer,  weil  er  nur  die  Köpfe  und  nicht  die  ganze  Situation 
sehe.  Ich  habe  nach  dem  Vorgang  Kandinsky's1)  und  Störring's  (1.  c.) 
die  Beziehungen  der  hallucinatorischen  Bilder  „zum  Augenschwarz  des  ob- 
jecto ven  Gesichtsfeldes u  häufig  geprüft.  Stets  waren  sie  „in  den  im  gegebenen 
Moment  wahrgenommenen  Raum  eingeordnet  und  von  den  Bewegungen  des 
Sinnesorgans  abhängig"  (Störring).  Am  Tage  hörte  er  keine  Stimmen,  sah 
auch   keine  Bilder,  hatte   aber  zeitweilig  den  ungewohnten  Drang,   viel  zu 

1)  Kandinsky,  Archiv  f.  Psyoh.  XI. 
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spreohen.  Gelegentlich  kamen  auch  Gedanken  und  Sätze  dabei  heraus,  die 
er  als  fremdartig  empfand,  so  dass  er  sehr  erstaunt  war. 

Im  August  1907  hatte  er  wieder  einen  Aerger  wegen  der  alten  Process- 
sache.  Im  Geschäft  war  er  zerstreut,  die  Stimmung  war  deprimirt.  Er  schlief 
schlecht  und  hatte  eigenthümliche  Sensationen  in  Kopf  und  Rücken.  Einige 
Male  hörte  er  Nachts  in  der  Stirn  seinen  Namen  rufen  und  auch  andere  Worte: 
„ioh  will,  was  ich  will".  Visionen  waren  gleichzeitig  nicht  vorhanden.  Volle 
Correctur  auch  im  Augenblick  der  Hallucination.  Nach  3—4  Tagen  traten  die 
Erscheinungen  nioht  mehr  auf. 

Nun  ging  es  ihm  6  Wochen  sehr  gut,  bis  er  im  October  1907  wieder  in 
einen  Familienzwist  hineingezogen  wurde.  Es  wiederholte  sich  die  selbe 
Attacke  wie  im  April  und  hielt  5  Tage  lang  an. 

Versuche,  hallucinirte  Köpfe  etc.  auf  ein  Blatt  Papier  zu  zeichnen,  ge- 
langen nicht.  Die  Bilder  verschwanden  leicht,  wenn  die  Aufmerksamkeit  ab- 
gelenkt wurde,  auch  fehlt  zeichnerische  Fertigkeit. 

Patient  hat  stets  alle  Hallucinationen  vollkommen  oorrigirt  und  niemals 
Wahnvorstellungen  gehabt,  die  in  irgend  einer  Beziehung  zu  den  Halluci- 
nationen standen.  Depressive  Wahnvorstellungen  haben  überhaupt  nur  einmal 
Tor  IY2  Jahren  kurze  Zeit  bestanden. 

Der  ganze  centripetale  und  centrifugale  Leitungsbogen  der  Sehbahn 
Pe.'s  einschliesslich  der  Erinnerungscentren  war  von  Jugend  an  über- 
erregbar. Der  sensorische  Antheil  kann  bei  Körperruhe  und  Abwesen- 
heit äusserer  Reize  durch  Aufmerksamkeitsanspannung  zur  Function 
(Visionen)  gebracht  werden.  Der  motorische  Antheil  bedarf  jedoch 
jedesmal  noch  einer  besonderen  Activirung.  Bewegte  Visionen  werden 
nur  wahrgenommen,  wenn  gerade  Sinneseindrücke  mit  lebhafter  Gefühls- 
betonung voraufgingen.  Gemüthsbewegungen  überhaupt  rufen  auch 
passiv  Visionen  hervor. 

Der  gesammte  sensorische  und  motorische  Leitungsbogen  der  Hör- 
bahn ist  durch  einen  Mittelohrkatarrh  activirt  worden.  Die  Gehörs- 
hallucinationen  werden  meistens  associativ  durch  Visionen  ausgelöst. 
Niemals  aber  war,  selbst  in  Zeiten  grosser  Aufregung,  der  umgekehrte 
assoziative  Weg  gangbar.  Die  Gehörshallucinationen  haben  nie  Gesichts- 
täuschungen im  Gefolge  gehabt. 

Die  Hallucinationen  unterscheiden  sich  in  keiner  Weise  von  realen 
SiDnesempfindungen.  Trotzdem  wurden  sie  durch  Con trolle  und  Zu- 
sammenwirken weiterer  Sinnesempfindungen  stets  corrigirt. 

4.  Frau  0.,  31  Jahre  alt,  nicht  belastet.  Stammt  aus  einer  sehr 
musikalischen  Familie,  ißt  selbst  musikalisch  künstlerisch  begabt.  Akustisch- 
visueller  Typus.    Der  akustische  Antheil  wiegt  vor.    Früher  nie  krank. 

Vor  einigen  Jahren  depressive  Verstimmung  leichten  Grades.  Sah  in 
dieser  Zeit  sehr  häufig  die  Gesichter  der  Anwesenden  sich  in  Leichengesichter 
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verwandeln,  hatte  Angstgefühl  dabei.  Oeftere  Remissionen.  Heilung  nach 
mehr  als  einem  Jahr. 

Geringe  Myopie,  die  nie  Störungen  verursacht  hat;  Ohren  gesund. 

Hat  von  Jugend  an  die  Gabe  bei  geschlossenen  Augen,  wenn  die  Um- 
gebung nicht  zu  lebhaft  ist  und  nicht  ablenkend  wirkt,  durch  einen  Willens*« 
(Aufmerksamkeit)  bekannte  Personen  in  realer  Deutlichkeit  zu  sehen.  Die  Vision 
bleibt  an  der  Stelle  sohärfsten  Sehens  und  wandert  entsprechend  mit  den 
Augenbewegungen.  Nach  dem  Besuch  einer  Oper  und  eines  Concertes  bewege h 
sich  etwa  einen  Tag  lang  die  Figuren,  wie  sie  sich  auf  Buhne  und  Podium 
bewegt  haben.  Gleichzeitig  wird  die  gehörte  Musik  —  Gesang  und  Instra- 
mente —  hallucinatorisch  laut,  und  zwar  in  derselben  Klangfarbe  und  Stärke 
wie  bei  den  realen  Empfindungen.  Patientin  kann  ihre  Hallucinationen  stunden- 
lang andauern  lassen.  Sowie  aber  die  Aufmerksamkeit  abgelenkt  wird  oder  ein 
stärkerer  Sinnesreiz  von  aussen  herantritt,  verschwinden  die  Trugwahr- 
nehmungen sofort.  Stärkere  Bahnung  durch  Gesichtseindrücke  (Theater  etc.), 
Affecte  und  Gemütsbewegungen  erleichtern  die  Auslösung  der  Halluci- 
nationen. 

5.  0.,  der  älteste  Sohn  der  Patientin  sah  vom  6. — 10.  Lebensjahr  Abends 
im  Bett  Blumen  duroh  die  Luft  fliegen,  Automobile  und  Räder  auf  sich  iu- 
fahren,  sah  Gegenstände  im  Schlafzimmer  grösser  und  grösser  werden.  Die 
Visionen  wurden  nicht  für  wirklich  gehalten,  flössten  dem  Kinde  grosse  Angst 
ein.  —  Augen  und  Ohren  sind  gesund. 

In  beiden  Fällen  ist  die  gesammte  sensorische  und  motorische 
Sehbahn  übererregbar,  im  Fall  4  ist  aber  ebenfalls  (cf.  Fall  3)  die 
motorische  Sehbahn  die  schwerer  ansprechbare.  Während  aber  Pe.  nie 
musikalische  Hallucinationen  hatte,  traten  sie  hier  auf  associativem 
Wege  sehr  leicht  auf.  Niemals,  abgesehen  von  der  Zeit  des  Depressions- 
zustandes, sind  spontane  Hallucinationen  beobachtet  worden.  Die  Cor- 
rectur   ist   selbstverständlich,    da   die  Erscheinungen  nur   durch  einen 

Willensact  (Aufmerksamkeit)  hervorgerufen  werden. 

6.  Li.,  Arbeiter,  geboren  1866.  Nicht  belastet.  1887  erlitt  er  eine 
Sohwefelkohlenstoffvergiftung  und  erkrankte  an  depressivem  halluoinatorisehen 
Wahnsinn.  Aufnahme  in  die  Psychiatrische  und  Nervenklinik  der  Universität 
Leipzig  am  23.  Februar  1887.  Angst,  Gehörs-  und  Gesiohtshallucinationen, 
Personenverkennung,  Schwindelgefühl,  grosse  Unruhe,  traumhaftes  Benommen- 
sein. Geheilt  nach  8  Monaten l).  Naoh  der  Entlassung  begann  er  wieder  zu 
arbeiten.  Sehr  bald  stellten  sich  Gehörshallucinationen  ein.  Er  musste  hin- 
horchen und  arbeitete  deshalb  langsamer.  Seine  Arbeitsstelle  wechselte  er 
vielfach,  hielt  nirgendwo  lange  aus. 

Der  hallucinatorische  Zustand  wurde  chronisch.  Er  hörte  bald  an- 
genehme, bald  unangenehme,  bald  gleichgültige  Dinge,  die  er  stets  corrigirte. 


1)  Krankengeschichte  ausführlich  bei  Laude nheimer,  Schwefelkohlen* 
Stoffvergiftung.     Leipzig  1899. 


Ueber  Hallucinationen  und  Gedankenlaut  wer  den.  433 

1896  hatte  er  Bleikolik.  Anfangs  1897  mehrten  sich  die  GehörshaltacN 
nationen,  „so  dass  er  ganz  in  Verwirrung  geriet".  Ausserdem  hatte  er  lange 
dauernde  „Nachbilder"  von  Personen,  mit  denen  er  gesproehen  hatte. 

Aufnahme  in  die  Klinik  am  9.  Januar  1897.  Gehör  normal,  Ohrenbefund 
normal,  geringe  Myopie,  Fehlen  des  Geruohssinnes.   Intelligenz  dem  Bildungs- 
grad entsprechend.    Fast  ununterbrochen  hörte  er  Stimmen,  die  ihn  sogar  oft 
am  Einschlafen  hinderten.     Selten  hatte  er  für  einige  Stunden  oder  gar  einen 
ganzen   Tag  Ruhe.    Anfangs  hörte  er   die  Stimmen   vorwiegend   links,  von 
März  1897  ab  auf  beiden  Ohren.    Er  behauptete  stets  das  Krankhafte  der 
Stimmen  zu  erkennen.     Doch  sei  es  „vielleicht  eine  Art  Ahnung,  dass  die  be- 
treffenden Leute  zu  der  Zeit,  wo  er  sie  hörte,   wirklich  etwas  von  ihm  sagen1'. 
Ablenkung  durch  Lesen  möglich.    Die   zahlreichen  hallucinatorischen  Befehle 
befolgte   er  nie.     Von  Ootober   1898  an  nahm  er  jede  bekannte  Person  oder 
Situation,  die  er  sich  ins  Gedäohtniss  zurückrief,  mit  realer  Deutlichkeit  wahr, 
„so  dass  er  sie  zeichnen  könnte".  Er  sah  nun  auch  meist  die  Personen,  deren 
Stimmen  er  hallocinatorisch  hörte,  jedoch  in  einer  gewissen  Entfernung,   „als 
ob  die  Mauer  dazwischen  wäreu.   Wenn  er  die  Aerzte  oder  Andere  —  auch  in 
grösserer  Entfernung  —  sah,  hörte  er  hallucinatorisch  sie  stets  laut  sprechen. 
—  Die  Stimmen  sprachen  seine  Gedanken  aus,  sehimpften,  sagten  gleichgültige, 
oder  angenehme  Dinge.    Die  Stimmung  war  meist  deprimirt.    Krankheits- 
einsicht bestand  stets.    Im   ersten  Moment  glaubte  er  oft  an  die  Wirklichkeit 
seiner  Hallucination,   überlegte   sich   aber  dann   sofort,    dass  es  sich  nur  um 
Sinnestäuschungen    handele.     Wenn    er    von    Mitpatienten    belästigt    wurde, 
häuften  sich  die  Hallucinationen.     Dann  kam  es  nicht  selten  vor,  dass  er  sich 
seine  Correctur  der  Trugwahrnehmungen  von  Arzt,  Personal  und  Mitpatienten 
noch  eigens  bestätigen  Hess.     Das   Wirklichkeitsgefühl    der   Halluci- 
nationen war  immer  sehr  stark. 

Wesentliche  Aenderungen  im  Befinden  traten  nicht  ein.  Nach  fast  zwei 
Jahren  verliess  Patient  die  Klinik  und  nahm  Stellung  als  Markthelfer  an. 

< 

Die  Hallucinationen  dauerten  fort,  verschwanden  oft  für  einige  Tage, 
waren  bald  sehr  gehäuft,  bald  seltener,  bald  sehr  laut,  bald  leise. 

15.  Mai  1900  Wiederaufnahme  wegen  gehäufter  Halluoi nationen.  Die 
Stimmen  sprachen  wieder  in  endloser  Kette.  Diesmal  hörte  er  nur  seine  An- 
gehörigen spreohen  und  sah  sie  dabei  zuweilen. 

„Ich  sehe  sie  aber  nicht  mit  den  Augen,  denn  sie  sind  auch  da,  wenn 
ich  die  Augen  zu  habe.  Dass  Alles  Unsinn  ist,  weiss  ich  immer  ganz  genau  und 
trotzdem  werde  ich  vor  dem  Einschlafen  manchmal  ängstlich. u  Nie  knüpfte 
Patient  irgend  welche  Sohlüsse  an  seine  Hallucinationen,  nie  richtete  er  sich  nach 
den  gehörten  Befehlen.  Die  erst  sehr  mürrische  Stimmung  wurde  allmählich 
besser.  Die  Hallucinationen  Hessen  naoh.  Es  wurden  nur  noch  ab  und  zu 
seine  Gedanken  laut,  die  er  von  einer  Tante  aussprechen  hörte.  Spontan 
traten  Gesichtshallucinationen  selten  auf,  meist  bewegte  Scenen  hässlichen 
Inhalts.  Durch  einen  Willensimpuls  (Aufmerksamkeit)  vermoohte  er  zu  den 
Stimmen  die  zugehörigen  Visionen   zu  erzeugen,  zu  jeder  wirklich  gesehenen 
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bekannten  Person  deren  Stimme  hinzu  zu  halluciniren.  —  Entlassen  nach  drei 
Monaten. 

Der  Zustand  besteht  jetzt  (1907)  fast  unverändert  fort.  Patient  arbeitet 
seit  1900  regelmässig. 

Die  hallucinatorischen  Wahrnehmungen  hatten  immer  genau 
alle  Eigenschaften  von  wirklichen  Sinneseindrücken,  auch  die 
Gefühlsbetonung  war  nicht  anders.  Die  Correctur  erfolgte  nach 
der  Angabe  Li's  nur  durch  logische  Schlussfolgerung. 

Nach  einer  schweren  Intoxicationspsychose  1887  blieb  eine  hoch- 
gradige Uebererregbarkeit  der  Hörbahn  zurück.  Die  Hallucinationeo  be- 
treffen nur  die  sensorische  Bahn,  eine  Betheiligung  des  motorischen 
Antheils  des  Bogens  ist  wenigstens  nicht  nachweisbar. 

Eine  Bleivergiftung  1896  activirte  auch  die  Seh  bahn,  in  der  allerdings 
bereits  während  der  Psychose  1887  Hallucinationen  gewesen  waren, 
so  dass  anfangs  1897  Visionen  sich  einstellten  (zuerst  „Nachbilder"). 
In  der  Sehbahn  war  der  motorische  Theil  des  Leitungsbogens  sehr  viel 
geringer  betheiligt,  als  der  sensorische.  Anfangs  erschienen  die  Visionen 
als  unbewegte  Nachbilder,  1900  zuweilen  als  bewegte  Scenen. 

Als  Lokalzeichen  der  Hallucinationen  machten  sich  geltend  laute 
oder  leise  Stimmen,  Figuren  als  Nachbilder  und  solche  in  festbestimmter 
Entfernung,  „als  ob  die  Mauer  dazwischen  seil". 

Im  Gegensatz  zu  Fall  3  sind  die  Associationsbahnen  zwischen  den 
centralen  Gesichts-  und  Gehörsorganen  (Centren)  von  jedem  der  beiden 
aus  sehr  leicht  ansprechbar.  Die  Gesichtshallucination  vermag  associativ 
durch  Aufmerksamkeit  oder  zufällige  andere  Association  sofort  eine 
Gehörshallucination  auszulösen  und  der  umgekehrte  associative  Weg  ist 
ebenso  prompt  gangbar.  Trotz  des  vollkommenen  Objectivitatscharakters 
und  Wirklichkeitsgefühl  der  Hallucinationen,  trotz  ihrer  Massenhaftigkeit 
und  einer  Dauer  von  19  Jahren  werden  sie  durch  Schlußfolgerungen 
stets  corrigirt. 

7.  Be.,  Privatgelebrter,  geboren  1858.  Eine  Schwester  geisteskrank. 
Patient,  der  nie  ernstlich  krank  war,  wurde  während  seiner  Studienzeit  eigen- 
thümlich,  kam  nicht  zum  Examen,  vereinsamte  mehr  und  mehr.  Wegen  starker 
Sensationen  in  den  Genitalien  und  Zehen  begab  er  sich  mit  32  Jahren,  1890, 
in  die  psychiatrische  Klinik.  Als  Junge  hatte  er  einen  barmlosen  Ausschlag 
an  den  Genitalien.  Glaubte,  das  sei  schimpflich,  er  müsse  sich  von  den  Leuten 
fernhalten.  Das  Gefühl  blieb,  als  er  über  die  Harmlosigkeit  des  Ausschlags 
aufgeklärt  wurde  und  dieser  beseitigt  worden  war.  Er  war  damals  sehr 
menschenscheu,  fühlte  sich  in  Gesellschaft  Anderer  sehr  unwohl,  sprach 
möglichst  mit  Niemand.  Er  glaubte,  es  gehe,  durch  seine  trübe  Gemüths- 
Stimmung  bedingt,  von  ihm  ein  Fluidum  aus,  welches  sogar  durch  Thüren  anf 
Andere  einwirke.    Ferner  hatte  er  den  Gedanken,  dass  alle  Menschen  ihm  sein 
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Leiden  ansehen  könnten.  Er  liess  sich  bald  überzeugen,  dass  kein  Grund  zu 
derartigen  Gedanken  vorhanden  war.  Die  Gedanken  drängten  sich  trotzdem 
immer  wieder  auf  und  hatten  dann  den  Charakter  echter  Zwangsvorstellungen. 
Auf  dem  rechten  Ohr  bestand  ein  alter  chronischer  Mittelohrkatarrh 
mit  reichlicher  Secretion.  Später  war  auch  ein  linksseitiger  Mittelohrkatarrh 
vorhanden. 

1895  wurde  lautes  Sprechen  rechts  in  l8/4  m,  links  in  1/2  m  Entfernung 
gehört    Allmählich  nahm  die  Schwerhörigkeit  noob  weiter  zu. 

Um  1895  traten  im  Ohr  zuweilen  eigentümliche  Sensationen  wie 
Flüstern  auf.  Er  hörte  aber  Anfangs  keine  Worte,  wurde  auch  von  den  Er- 
scheinungen nicht  beunruhigt. 

Etwa  um  dieselbe  Zeit  stellte  sich  das  Gefühl  ein,  dass  alle  Leute  ihn 
ansähen.  Obwohl  er  sich  sagte,  dass  keine  Veranlassung  dazu  bestehe,  wurde 
er  doch  verlegen  oder  ärgerlich,  was  sioh  auch  im  Mienenspiel  zeigte.  Wenn 
er  in  das  Cafe*  ging  und  Jemand  sah  ihn  an,  trat  sofort,  die  peinliche  Vor* 
Stellung  auf,  man  sehe  ihm  seine  Krankheit  an.  Oft  hatte  er  auch  die  Vor- 
stellung, er  werde  angesehen,  ohne  dass  es  der  Fall  war.  Obwohl  er  sich  stets- 
sagte,  dass  sein  Gefühl  eine  Täuschung  sei,  wagte  er  doch  nioht  aufzusehen, 
und  vertiefte  sich  am  liebsten  scheinbar  in  eine  Zeitung.  Der  unnütze  —  wie 
er  selbst  einsah  —  Kampf  mit  den  unnötigen  Peinlichkeitsgefühlen  regte  ihn 
„furchtbar"  auf;  er  kam  in  „fürchterliche"  Stimmung. 

Die  Flüstersensationen  im  Ohr  dauerten  an.  Bald  kam  aber  sehr  laut  das 
Geräusch  zugeschlagener  Thüren  hinzu.  Er  konnte  nie  unterscheiden,  ob 
wirklich  eine  Thür  geschlagen  wurde,  oder  ob  er  das  Geräusch  nur  hallu- 
cinatorisoh  wahrnahm.  Dabei  wusste  er  genau,  dass  die  meisten  dieser  täg- 
lichen, häufigen  Wahrnehmungen  Gehörstäuschungen  waren.  Auch  als  er  1902 
das  Geräusch  einer  sehr  nahe,  2 — 3  m  hinter  seinem  Rücken  heftig  zuge- 
schlagenen Thür  in  Wirklichkeit  nicht  mehr  hören  konnte,  blieb  die  Hallu- 
cination  unverändert  fortbestehen.  Da  aber  die  Gesichtsempfindung  einer  zu- 
geworfenen Thür  oft  bei  ihm  die  Gehörsempfindung  hallucinatorisch  auslöste, 
war  er  häufig  im  Zweifel  über  die  Realität  dieser  Hallucination.  Ausser  diesen 
Geräuschen  hörte  er  etwa  seit  1897  besonders  Abends  Stimmen.  Die  sehr  lauten 
Stimmen  Hessen  in  der  Hauptsache  seine  Gedanken  über  die  Zwangsvorstellungen 
laut  werden,  sprachen  von  den  sexuellen  Erregungen,  von  seiner  „Willens- 
richtungtf.  Als  er  sich  mit  französischen  Sprachstudien  beschäftigte,  hörte  er 
luweilen  auch  Wortwendungen,  die  ihn  besonders  interessirt  hatten. 

Im  August  1900  hörte  er  einmal  ausser  anderen  Dingen:  „Welche  Richtung 
der  Wille? 

Mich  sozusagen  verstecken  und  verkrieohen  vor  den  Leuten. 
Durchaus  zu  abstrahiren  von  allem  Connex  mit  den  Menschen. 
Zu  schauen  und  zu  lauschen  immerdar,   ob  man  mir  dann  auoh  nioht 
etwas  Böses  zufügt  (niedrig  über  mich  denkt). 

Alles  verdirbt  sich  mir  duroh  meinen  Unwillen. u 

Nach  Mittheilung  des  Patienten  giebt  die  Aufzeichnung  nicht  den  Wort- 
laut der  Hallucinationen,   wohl  aber  im  Wesentlichen  das  Gehörte  wieder. 
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Von  den  subjektiven  Charakter  seiner  Sinnestäuschungen  war  Patient 
stets  überzeugt,  wenn  er  irgend  etneControlle  mit  anderen  Sinnesorganen  eder 
associativen  Ueberlegungen  aasüben  konnte.  Jedenfalls  aber  hatten  bei  tan 
die  hallucinatorischen  EmpGn düngen  völligen  Wirklichkeitscharakter. 

Patient  ging  jeden  Monat  einmal  aus  und  trank  einige  Glas  Bier.  Dt  er 
ungemein  wenig  vertrug,  stand  er  oft  bei  der  Heimkehr  deutlich  unter  Aloohol- 
wirkung.  Nun  hörte  er  fast  regelmässig  den  einen  Portier,  der  ihm  öffnete, 
eine  despectirliche  Aeusserung  thun:  „Sie  kommen  reeht  spät  beim",  „Sie 
haben  wohl  heute  gekneipt",  ganz  gleich  ob  der  Portier  nur  gutes  Abend 
sagte  oder  überhaupt  nicht  spraoh.  Entweder  wurde  Patient  gleich  heftig  oder 
er  beschwerte  sich  am  nächsten  Morgen  bei  den  Aerzten.  Diese  Halluctnation 
erkannte  er  nie  als  solche,  Hess  sich  auoh  nicht  überzeugen. 

Patient  war  ausserordentlich  leicht  in  tiefen  hypnotischen  Schlaf  in 
bringen.  Die  Hypnose  wirkte  stets  für  ein  bis  drei  Tage  derart,  dass  Zwangs- 
vorstellungen .und  Hallucinationen  nahezu  verschwanden.  Das  KrankheHsbild 
blieb  bis  1904  unverändert,  dann  Verliese  Patient  die  Klinik.  1905  starb  er  an 
einer  acuten  körperlichen  Krankheit. 

Der  Fall  bietet  besonderes  Interesse  deshalb,  weil  bei  einem 
Psychopathen,  der  in  der  Hauptsache  an  Zwangsvorstellungen  litt,  im 
Anschluss  an  eine  chronische  Erkrankung  des  peripheren  Organs  corri- 
girte  Hallucinationen  auftraten,  die  zum  Theil  zu  den  Zwangs- 
vorstellungen in  Beziehung  standen.  Die  gesammte  sensorische  Hörbahn 
und  noch  transcorticale  Bahnen  und  Centren  (Gedankenlautwerden)  sind 
übererregbar.  Der  motorische  Theil  des  Leitungsbogens  ist  dagegen  nie 
nachweisbar  in  Mitleidenschaft  gezogen  worden.  Das  Lokalzeichen  der 
peripheren  Antheile  der  Bahn,  die  überlaut  erklingenden  Geräusche  und 
Töne,  war  stark  ausgeprägt. 

Die  Hallucinationen  hatten,  wie  Patient  stets  behauptete,  die  Realität 
von  wirklichen  Sinnesempfindungen,  ihr  Gefühlston  war  ebenso  lebhaft. 
Trotzdem  corrigirte  er  stets  durch  die  Controlle  der  anderen  Sinne  und 
durch  Schlussfolgerungen  selbst  bei  Aerger  und  stärkereu  Gemütas- 
bewegungen.  Unter .  dem  Einfluss  einer  massigen  Alcoholvergifttmg 
aber  war  es  ihm  unmöglich,  die  Hallucinationen  als  solche  zu  erkennen. 
Er  deutete  sie  wahnhaft  und  die  Wahnidee  war  uncorrigirbar. 

Sehr  bemerkenswerth  ist  auch,  dass  der  tiefe  hypnotische  Schlaf 
allein  ohne  fremde  Suggestionen  im  Stande  war,  Zwangsvorstellungen 
und  Hallucinationen  für  kurze  Zeit  fast  ganz  zu  unterdrücken. 

8.  Ack.,  geboren  1860,  Fabrikmeister.  Mutter  nervenkrank,  Bruder  des 
Vaters  geisteskrank,  Bruder  an  Epilepsie  gestorben.  Patient  konnte  sehr  gut 
rechnen  und  hatte  ein  sehr  gutes  Zahlengedächtnis.  Schreiben  und  viele  andere 
Dinge  lernte  er  schwerer.    Sehr  ausgesprochener  visueller  Typus.  Lernt  Wort- 
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reihen  durch  optischen  Eindruck  leicht.  Sehr  schwer  lernt  er  nur  gehörte 
Wortreihen,  kaum  solche,  die  er  nachspricht1). 

1889  Bleivergiftang,  4—5  Jahre  Lähmung  des  rechten  Armes.  1897,  und 
1898  arbeitete  er  mit  einem  Bronzepulver,  das  er  „Alumintumgold"  nennt. 
Die  Haare  seien  davon  ganz  verfärbt  worden,  das  Pulver  sei  fortwährend  wie 
Schwefel  in  der  Athmungsluft  gewesen. 

1898  begann  er  auf  allen  Sinnesgebieten  zu  halluciniren,  er  war  völlig 
verwirrt  und  hatte  die  Idee,  man  verfolge  ihn.  Der  Zustand  besserte  sich  bald, 
so  dass  er  wieder  arbeiten  konnte.  Von  nun  an  aber  hatte  erGehörstäusohungen, 
die  bis  heute  andauern.  Er  erkennt  sie  stets  als  Täuschungen.  In  den 
ruhigsten  Zeiten  besteht  nur  ein  Klingen  in  den  Ohren,  als.  wenn  etwas  auf 
Metall  aufgeschlagen  wird.  Dieses  Geräusch  verlässt  ihn  nie-  Die  nächste 
Steigerung  ist  Mascbinensausen.  Tritt  in  guten  Zeiten  nach  dem  Genuss  von 
wenig  Aloohol  auf. 

1903  hörte  er  sehr  viele  Stimmen.  Er  versuchte  durch  Nachfragen  bei 
seinen  Arbeitsgenossen  immer  wieder,  sich  von  dem  hallucinatorischen  Cha- 
rakter der  Wahrnehmungen  zu  überzeugen.  Nach  etwa  sechs  Wochen  war  er 
so  weit  geheilt,  dass  nur  noch  das  Klingen  andauerte. 

1905  begannen  wieder  ohne  äussere  Veranlassung  die  Stimmen  ihn  zu 
belästigen.  Sie  wurden  schliesslich  so  lebhaft  und  zahlreioh,  dass  er  gelegent- 
lich doch  in  Zweifel  kam,  ob  das  alles  nur  Sinnestäuschungen  seien.  Er  ging 
oft  zu  den  Arbeitern  und  Vorgesetzten,  um  sich  zu  erkundigen,  ob  sie  wirk- 
lich dies  und  das  gesagt  hätten.  Einige  Mal  kam  es  sogar  vor,  dass  er  irgend 
einen  zugerufenen  Auftrag  befolgte  und  erst  bemerkte,  dass  es  eine  Hallucina- 
tion  gewesen  war,  wenn  er  etwa  dadurch  einen  Fehler  in  der  Arbeit  gemacht 
hatte  oder  die  sprechende  Person  nicht  anwesend  gewesen  sein  konnte.  Kurze 
Ruhe  zu  Hause  und  geeignete  Medication  brachten  in  wenigen  Wochen  wieder 
volle  Arbeitsfähigkeit  und  Aufhören  der  Hallucinationen.' 

Eine  neue  schwerere  Attacke  begann  ohne  wesentliche  äussere  Veran- 
lassung im  December  1906.  Patient  musste  die  Arbeit  aussetzen  und  trat  den 
üblichen  Gang  zum  Ohrenarzt  an,  der  wie  bei  vielen  früheren  Untersuchungen 
normale  Verhältnisse,  des  peripheren  Organs  feststellte. 

Die  Stimmen  waren  die  von  Arbeitern  seiner  Fabrik,  selten  die  von 
fremden  Leuten.  Sie  sprachen  oft  von  der  Fabrikation,  vielfach  aber  auch 
andere  Dinge:  „Du  wirst  jetzt  in  der  Lotterie  gewinnen u.  Es  ist  Geld  für 
dich  gespart,  es  liegt  da;  nächstens  kannst  du  es  holen".  Der  Grund  für 
diese  Hallucinationen  war  der  Umstand,  dass  Patient  eine  Summe  in  Raten 
zurückzahlen  musste,  was  ihm  schwer  fiel.  Ueber  diese  Hallucination  laohte 
er  meist  und  hielt  die  Stimme  nie  für  real.  Am  besten  hörte  er  sie,  wenn 
alles  ruhig  war  und  ging  daher  jeden  Tag  in  den  Wald.  Aber  auch  in  die 
Unterhaltung  drängten  sich  die  Stimmen  hinein  und  hörten  selbst  im  Strassen- 
lärm  nicht  ganz  auf.     Er  wurde  völlig  schlaflos,   hatte  geringen  Appetit, 

1)  Herr  Privatdocent  Dr.  Brahn  hatte  die  Liebenswürdigkeit,  den  Ack. 
eingehend  auf  seinen  psychologischen  Typus  zu  untersuchen. 
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magerte  stark  ab,  klagte  über  Stirn-  und  Nackenkopfschmerzen.  Unter  der 
Medication  von  täglichen  Bädern  und  Veronal  besserte  sich  der  Zustand  lang- 
sam mit  vielen  Reoidiven.  An  den  schlimmsten  Tagen  im  Januar  1907  horte 
er  den  ganzen  Tag  die  Stimmen  alle  seine  Gedanken  aussprechen,  fragen, 
selten  schimpfen,  und  mussto  ihnen  antworten.  Er  las  nicht,  weil  er  seine 
Gedanken  nicht  bei  der  Sache  habe.  Gelesenes  wurde  nicht  nachgesprochen. 
Trotz  aller  Correction  war  die  Stimmung  dann  deprimirt.  Wenn  es  etwas 
besser  war  und  die  Stimmen  wenigstens  zeitweilig,  wie  bei  der  Unterhaltung  in 
der  Sprechstunde  aufhörten,  musste  er  die  hallucinirten  Worte  nachsprechen. 
„Das  Nachspreohen  kommt  ganz  von  selbst. " 

Zu  Zeiten,  wo  nur  in  der  Waldruhe  die  Stimmen  von  Geld  and  von 
Arbeit  sprachen,  hatte  er  etwas  „wie  einen  Hauch  auf  der  Zunge  und  ein  Be- 
wegungsgefühl in  derselben,  brauchte  aber  nicht  zu  sprechen.  Nun  ging  der 
sonst  sehr  starke  Wirklichkeitscbarakter  der  Stimmen  verloren,  sie  worden 
„fremdartig",  obwohl  der  Klang  der  ihm  bekannten  Stimmen  sich  nicht 
änderte.  In  schlimmeren  Tagen  hatte  er  immer  die  anderen  Sinnesorgane  und 
die  Logik  zur  Correctur  anwenden  müssen.  Das  war  jetzt  nicht  nöthig.  Zu 
dieser  Zeit  lernte  er  im  Walde  einen  Mann  kennen,  der  selbst  krank  war,  und 
einige  Mal  mit  ihm  über  seine  eigene  Krankheit  sprach  und  auch  dabei  von 
Ack's  Krankheit  erfuhr.  Der  Mann  machte  unwillkürliche  Bewegungen  mit 
dem  Munde  „wie  Sprechen".  Ihn  hörte  Ack  in  der  Folge  hallucinatorisch 
sehr  viel. 

Wenn  ich  in  diesem  Zustand  einen  schwachen  faradischen  oder  galvanischen 
(0,3—0,6  MA)  Strom  1—2  Minuten  durch  den  Kopf  gehen  Hess,  Elektroden  auf 
beiden  Ohren  oder  Stirn  und  Nacken,  häuften  sich  bald  für  den  Rest  des  Tages 
die  Hallucinationen.  Patient  musste  wieder  die  hallucinirten  Worte  nachsprechen. 
War  die  Anode  auf  das  linke  Ohr  gesetzt  worden,  waren  die  Stimmen  nachher 
vorwiegend  links.  Anode  auf  dem  rechten  Ohr  machte  keine  Besonderheiten. 
Einzelne  oder  zahlreiche  Schliessungen  und  Oeffnungen  von  Anode  oder  Kathode 
verursachten  während  der  Sitzung  nur  unangenehmes  Knacken  im  Ohr.  DerGennss 
von   ein  bis  zwei  Glas  Bier  hatte  dieselben  Folgen  wie  der  elektrische  Strom. 

Im  Laufe  des  März  und  April  gab  es  gewöhnlich  im  Anschluss  an  ge- 
ringen häuslichen  Zwist  fast  jede  Woche  für  ein  bis  drei  Tage  Verschlimme- 
rungen. Mit  Zunahme  und  Verstärkung  der  hallucinatorischen  Erscheinungen 
wurde  alle  Mal  auch  der  Schlaf  wesentlich  sohlechter  und  der  Appetit  ge- 
ringer. Im  Mai  erlitt  er  einen  leichten  Unfall,  der  auf  die  Hallueinatwaen 
keinen  wesentlichen  Einfluss  ausübte. 

Von  Ende  Mai  ab  Hessen  die  Hallucinationen  starker  nach,  alle 
Functionen  hoben  sich,  nur  der  Schlaf  Hess  zu  wünschen  übrig.  Selten 
sprachen  die  Stimmen  noch  seine  Gedanken  aus.  Andere  Dinge  hörte  er  nicht 
mehr  und  nachzusprechen  brauchte  er  nicht.  Selten  war  es  wie  ein  Hauch 
auf  der  Zunge. 

Im  Juni  hörten  die  Stimmen  auf  zu  sprechen,  das  metallische  Klingen 
aber  blieb  bestehen.  Von  Mitte  Juni  arbeitete  Patient  wieder.  Die  regelmässige 
Thätigkeit  fiel  ihm  schwer. 
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Ende  Jali  1907  hatte  er  eine  leichte  Erkältung  und  Ziehen  in  den  Beinen. 
Er  erhielt  zum  Einreiben  Kampherspiritus.  Sofort  nach  der  Einreibung  stellte 
sich  das  Sümmenhören  wieder  ein  und  die  Notwendigkeit  nachzusprechen. 
In  der  Nacht  hatte  er  „Verfolgungsträume,  ohne  dass  er  eigentlich  schlief11. 
Die  yermehrten  Hallucinationen  und  gleichzeitigen  Kopfschmerzen  hielten  zwei 
Tage  an.  Im  August  1907  strengte  ihn  das  Arbeiten  sehr  an.  Nach  einigen 
beissen  Tagen  war  er  matt.  Nun  wurden  Gedanken,  die  sich  auf  den  Beruf 
and  auf  die  Krankheit  bezogen,  laut.  Es  waren  „nicht  gerade  Stimmen,  welche 
die  Gedanken  wiedergaben,  sie  waren  aber  auob  anders  als  einfache  Gedanken". 

Anfangs  October  1907  stellte  sich  eine  leichte  pleuritische  Reizung  und 
schmerzhafte  Periostitis  am  Schienbein  ein.  Patient  hustete,  hatte  Kopfschmerz 
and  schlief  auch  mit  Veronal  nicht.  Gleichzeitig  wurden  wieder  Gedanken 
fast  laut  und  nach  den  Gedanken  eine  Antwort.  „Es  wäre  doch  besser,  wenn 
er  arbeitete,  er  ist  nicht  so  krank.  Mit  den  Schmerzen  geht  es  nicht."  „Wir 
Deutsche  fürchten  Gott  und  sonst  nichts  auf  der  Welt!  Wer  hat  das  doch 
gleich  gesagt  ?u  Vereinzelt  kamen  auch  „Stimmen".  Als  er  in  diesen  Tagen 
den  Mann  sah,  der  im  vergangenen  Winter  mit  ihm  über  seine  Krankheit  ge- 
redet hatte,  hörte  er  ihn  sprechen,  sowie  er  die  Mundbewegungen  sah.  Dabei 
wusste  Ack  genau,  dass  er  in  Wirklichkeit  in  der  betreffenden  Entfernung  niohts 
hören  konnte.  Wenn  er  ganz  in  der  Nähe  dieses  Mannes  war,  hörte  er  ihn 
Dinge  sagen,  die  den  Patienten  blamiren  konnten.  Einmal  stellte  sioh  heraus, 
dass  die  wirklich  gesprochenen  Worte  den  von  Ack  gehörten  ähnlich  klangen. 

Die  Erscheinungen  schwanden  bald.  Als  er  aber  wieder  anfing  zu 
arbeiten  und  sich  dabei  sehr  matt  fühlte,  stellten  sich  wieder  die  fremdartigen 
Gedanken  und  Gegengedanken  ein,  die  beinahe,  aber  doch  nicht  ganz,  laut 
worden.  Durch  den  galvanischen  Strom  1  MA,  zwei  Minuten  lang  die  Elek- 
troden auf  den  Ohren,  für  ll/2  Tag  Nachsprechen  und  Vorsprechen  der  Ge- 
danken mit  Flüsterstimme. 

Nur  in  den  schlimmsten  Krankheitstagen  klangen  die  Stimmen  laut. 
Sowie  sich  das  Gefühl  des  Fremdartigen  bei  den  Hallucinationen  einstellte, 
worden  sie  immer  leiser. 

Bei  einem  hereditär  belasteten  Mann  wurde  durch  Bleivergiftung 
das  Nervensystem  geschädigt.  Acht  Jahre  später  verursachte  eine 
Metall-  (?)  Vergiftung  hall ucina torischen  Wahnsinn  mit  Trugwahrneh- 
inungen  in  allen  Sinnesgebieten.  Eine  bedeutende  Uebererregbarkeit  der 
gesammten  sensorischen  und  motorischen  Hörbahn  (Sprechbahn)  und 
einiger  transcorticaler  Bahnen  blieb  zurück. 

1.  Am  leichtesten  ansprechbar  sind  die  subcorticalen  Antheile. 
Seit  zehn  Jahren  ununterbrochenes  Metallklingen. 

2.  Das  nächste  Stadium  sind  fremdartige  Gedanken  und  Gegen- 
gedanken (Kräpelin's  Apperceptionshallucinationen). 

3.  Die  Gedanken  werden  häufig  leise  vor-  oder  nachge- 
sprochen. 
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4.  Leise  Stimmen,  die  befehlen;  von  der  Arbeit  sprechen  u.  s.  w. 
Werden  als  fremdartig  empfunden. 

5.  Hört  die  Stimmen,  deren  Worte  auch  noch  wie  ein  Hauch 
auf  der  Zunge  liegen.  Die  Wahrnehmungen  haben  Objectmtäts- 
charakter. 

6.  Patient  muss  die  hallucinatorisch  gehörten  Worte  und 
Sätze  nachsprechen. 

7.  Er  muss  auf  das  Gehörte  antworten  und  manches  nach- 
sprechen. 

Jodes  dieser  Stadien  kam  völlig  rein  zur  Beobachtung  und  hielt 
tagelang  bis  wochenlang  an. 

Durch  Application  eines  elektrischen  Stromes  am  Kopf  lassen  sich 
leicht  die  Hallucinationen  steigern  und  das  nächst  höhere  Krankheite- 
stadium erzielen.  Wird  die  Anode  auf  das  linke  Ohr  gesetzt,  wiegen 
die  Stimmen  auf  der  linken  Seite  vor. 

Im  Stadium  1 — 4  haben  die  hallucinatorischen  Empfindungen  einen 
„etwas  andern"  Charakter  wie  Sinnesempfindungen.  Die  Gehörs- 
empfindungen im  Stadium  1,  3,  4  sind  nicht  ganz  wie  mit  den  Ohren 
gehört.  Ausserdem  ist  die  Gefühlsbetonung  eine  andere.  Das  Gefühl 
des  Fremdartigen  begleitet  jede  dieser  hallucinatorischen  Wahrnehmungen. 

Die  Hallucinationen  der  Stadien  5 — 7  haben  dagegen  Objectivitäts- 
charakter  und  die  Gefühlsbetonung  normaler  Sinneseindrücke.  Sie 
werden  mit  Hilfe  der  andern  Sinne  und  durch  Ueberlegungen  (Sehen, 
Nachfragen  etc.)  trotzdem  corrigirt. 

Zu  gewissen  Zeiten  löste  der  Gesichtseindruck  eines  sprechenden 
(den  Mund  bewegenden)  Mannes  Gehörshallucinationen  aus.  Kam  er 
gleich  darauf  in  die  Nähe  und  hörte  ihn  wirklich,  so  erfolgte  eine 
illusionäre  Umwandlung  des  Gehörten. 

Obwohl  ein  fortwährender  Reizzustand  der  peripheren  (subcorti- 
calen)  Bahnen  besteht  und  sich  in  Metallklingen  äussert,  erfolgt  nicht 
von  hier  aus  die  Ausbreitung  der  Symptome  bei  Verschlimmerungen. 
Im  Gegenthedl  in  den  entferntesten  transcorticalen  Gebieten  liegt  der 
Ursprungsort.  Zuerst  fremdartige  Gedanken  (Wortbilder  in  Säteen), 
dann  die  Wortklangbilder  dazu.  Erst  bei  weiterer  Steigerung  einzelne 
imperative  und  andere  Worte,  die  immer  lauter  klingen.  Darauf 
anfangs  eben  angedeutetes  Mitklingen  der  Wortbewegung?  lilder, 
das  erst  in  den  schwersten  Tagen  Nachsprechen  und  Antworten  wird. 

Ein  deutliches  Wandern  von  den  Centralgebieten  Flechsig's  (Ge- 
danken) zur  Peripherie  (Bewegung  der  Zunge  und  des  Kehlkopfs,  laute 
Stimmen).     Oder    anders    ausgedrückt:    der  Weg  geht  von  den  compli- 
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cirtesteo   psychischen  Gebilden   zu   den  einfacheren  Vorgängen.    Rück- 
läufiger Weg. 

Auch  die  Localzeicben  sind  gut  ausgeprägt.  Betheiligung  der  peri- 
pheren Hörbahn  zeigt  sich  in  den  immer  lauter  werdenden  Stimmen, 
die  der  peripheren  Sprechbahn  in  den  Bewegungsempfindungen  der 
Zunge,  die  der  Centralgebiete  in  den  fremdartigen  Gedanken,  die  nicht 
als  eigentliche  eigene  Gedanken  empfunden  werden. 

9.  Ge.,  29  Jahre  alt,  Kutscher.  Atrophia  nervi  optici  beiderseits.  Hat  fast 
ein  Jahr  lang  alle  Gegenstände  in  besonders  satten,  leuchtenden  Farben  gesehen. 
Dann  begann  er  schlecht  zu  sehen.  Die  Untersuchung  der  Augen  ergab  Atrophia 
nervi  optici.  */2  ^aor  später  war  das  Sehvermögen  stark  herabgesetzt.  Nun 
begann  er  gegen  Abend  Blitze,  Funken,  Flammen  zu  sehen,  die  „besonders 
schon  leuchteten".  Später  sah  er  bei  Horizontallage  Kavallerieattacken,  Pferde- 
rennen, militärisches  Exerciren.  Farben  und  Figuren  waren  übertrieben  leuch- 
tend bezw.  plastisch.  Patient  corrigirte  alle  Hallucinationen,  weil  sie  in  seiner 
Umgebung  unmöglioh  Wirklichkeit  sein  könnten.  Ich  habe  den  Kranken  nur 
einige  Wochen  gesehen  und  weiss  nichts  über  den  weiteren  Verlauf  der 
Krankheit. 

10.  In  einem  anderen  unvollkommen  beobachteten  Fall  von  Hypophysen- 
tumor, der  frühzeitig  das  Chiasma  optioum  zerstörte,  bestanden  bald  nach  Be- 
ginn der  Sehstörung  einige  Wochen  lang  Gesichtshallucinationen,  Funken, 
Feuerräder,  die  nicht  besonders  lebhaft  waren  und  als  fremdartig  gefühlt 
wurden.  Mit  dem  Fortschreiten  der  Grnndkrankheit  verschwanden  die 
Visionen. 

11.  Frau  S.,  27  Jahre  alt.  Cyclitis  anf  dem  rechten  Auge.  Etwa  ein  Jahr 
nach  Beginn  der  Erkrankung  stellten  sich  Hallucinationen  ein,  die  nur  rechts 
wahrgenommen  wurden  und  zwar  nur  bei  geschlossenen  Augen.  Die  halluci- 
nirten  Gegenstände  waren  Köpfe  von  Bekannten,  Flammen,  Linien,  Funken.  Sie 
unterschieden  sich  von  normalen  Gesichtsempfindungen  durch  die  „unnatürlich 
satten  Farben11  und  dadurch,  dass  sie  stets  „mitten  vor  dem  Augeu  waren. 
Mehr  als  1 1/2  Jahr  bestanden  die  Visionen  ganz  monoton  fort  und  wurden 
stejs  als  etwas  Fremdartiges  gefühlt  und  corrigirt. 

r 
i 

In  allen  drei  Fällen  ist  die  Sehbahn  von  ihren  peripheren,  sensiblen 
Theilen  aus  activirt  worden.  Der  motorische  Antheil  des  Leitungsbogens 
war  bei  9  stärker,  bei  10  und  11  kaum  betheiligt. 

Die  Correctur  erfolgte  bei  9  durch  die  Controlle  der  anderen  Sinnes- 
organe über  Aufenthaltsort  und  Umgebung,  bei  10  und  11  auf  dem- 
selben Wege  und  durch  das  Fremdgefühl  der  Hallucinationen.  Ge.  und 
S.  hatten  charakteristische  Lokal  zeichen  der  peripheren  Entstehung  ihrer 
Hallucinationen,  die  leuchtenden  satten  Farben  der  Hallucinationen. 

Archiv  f.  Ptychiatri*.     Bd.  44.    Heft  2.  29 


442  Dr.  Döllken, 

Art  der  Erkrankung. 

Die  Analyse  meiner  11  Fälle  zeigt,  dass  es  sich  nicht  um  starre, 
unveränderliche  Formen  handelt,  sondern  um  Erscheinungscomplexe,  die 
sehr  bedeutender  Ausbildung  und  Rückbildung  fähig  sind,  ohne 
von  ihrer  Eigenart  zu  verlieren. 

Einer  ätiologisch  oder  klinisch  einheitlichen  Gruppe  gehören  nun 
die  beschriebenen  und  anderweitig  publicirten  analogen  Fälle  nicht  an. 
Manche  von  ihnen  ragen  direct  „bis  in  die  Breite  der  Gesundheit* 
(Cramer,  Parish1),  von  meinen  Fällen  Bö.,  Ha.,  0.,  Fr.  S. 

Man  schreibt  gern  productiven  und  reproductiven  Künstlern  die  Fähig- 
keit zu,  sich  Melodien,  Tonfolgen,  Farben,  Figuren  ohne  adäquaten, 
äussern  Reiz  sinnlich  vorzustellen.  Nachforschungen,  die  ich  anzustellen 
versuchte,  ergaben,  dass  nur  ein  kleiner  Theil  der  befragten  Künstler 
diese  Gabe  hat2).  Zu  dieser  Klasse  gehören  auch  Fr.  0.  und  Pe.  in 
früheren  Jahren.  Bei  ihnen  möchte  ich  aber  doch  eine  pathologische 
Uebererregbarkeit  der  visuellen  Centren  annehmen,  da  in  diesen  später 
Krankheitserscheinungen  secnndär  einsetzten. 

Bei  Ack.  und  Li.  war  Geisteskrankheit  zweimal,  bez.  einmal  Phase 
des  chronisch- hallucinatorischen  Zustandes 

Bes.  Halluzinationen  waren  zum  Theil  ballucinations  obsädantes.  Er 
litt  aber  auch  an  Gehörshallucinationen,  die  zu  seinen  Zwangsvorstel- 
lungen keine  Beziehung  hatten. 

Ob  es  nun  berechtigt  ist,  eine  psychologisch  Krankheitsform  abzu- 
grenzen, die  als  Hallucinosis  simplex  etwa  dem  hallucinatorischen 
Wahnsinn  oder  der  Hallucinosis  Wem  ick  es  gegenüber  zu  stellen  wäre, 
bleibt  abzuwarten.  Das  vorhandene  publicirte  Material  reicht  dazu 
nicht  aus.  Meine  Fälle,  die  meisten  Fälle  Uhthoffs,  der  Fall  Probst's 
u.  A.  würden  sich  einer  derartigen  mehr  psychologisch  abgegrenzten 
Form  ohne  Weiteres  einordnen.  Doch  erscheint  mir  der  Werth  der 
Abgrenzung  recht  problematisch. 

Zu  den  Geisteskrankheiten  gehören  die  von  mir  beschriebenen 
Bilder  nicht. 

Für  den  empirisch  historischen  Begriff  der  Geisteskrankheit  muss 
ich    daran   festhalten,    dass    der    Kranke    nicht   dauernd    über   seiner 

1)  Parish,  Trug  Wahrnehmungen.   1894. 

2)  Doch  habe  ich  oft  den  Eindruck  gehabt,  als  seien  hier  die  Grenzen 
nicht  scharf  zu  ziehen,  als  müssten  bei  vielen  Künstlern  bestimmte  Empfindungs- 
und Erinnerungscentren  besonders  feste  und  besonders  leicht  ansprechbare 
Verbindungen  haben.  Külpe  und  seine  Schule  leugnen  bekanntlich  überhaupt 
den  qualitativen  Unterschied  zwischen  Empfindung  und  Erinnerung. 
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Krankheit  stehen  darf;  dass  vielmehr  „Geisteskrankheiten  Allgemein - 
erkrankungen  des  Gehirns  (Wer nicke)  sind. 

Krankheiten  aber,  die  als  einzige  psychische  Erscheinung  stets 
corrigirte  Hallucinationen,  also  Reizerscheinungen,  in  einem  oder  zwei 
Sinnesgebieten  aufweisen,  sind  Herderkrankungen  des  Gehirns. 
Das  Gegenstuck  dazu  bilden  die  Herderkrankungen,  welche  ohne  nach- 
weisbaren, anatomischen  Befund  centrale  Ausfallserscheinungen  machen, 
wie  Aphasie  bei  Carcinomatose,  Typhus  etc.  (Oppenheim1). 

Aetiologie. 

Sehr  verschieden  ist  die  Aetiologie  meiner  Hallucinosen:  Intoxicationen, 
Infectionskrankheiten,  Ohreiterung,  Atrophia  nervi  optici,  Cyclitis,  Tumor, 
angeborene  Anlage.  Alle  diese  Schädlichkeiten  haben  an  einem  bestimmten 
Theil  des  Leitungsbogens  angegriffen  und  von  hier  aus  bahnend,  vor- 
bereitend gewirkt.  Sie  haben  die  Bahnen  und  Centren  in  einen  Zustand 
von  Uebererregbarkeit  gebracht,  sind  aber  selbst  zum  Theil  schon  un- 
wirksam geworden,  als  die  eigentliche  Hallucinose  beginnt,  zum  Theil 
Oberhaupt  nicht  im  Stande,  die  Hallucinationen  direct  hervorzurufen. 
Viefach  sind  noch  auslösende  Momente  nöthig.  Nach  Pick  genügt  bei 
Disponirten  zur  Auslösung  oft  schon  der  leiseste  Anstoss.  Bereits  Jolly2) 
halt  die  „ Hyperästhesie  der  Siunesbahnenu  für  eine  wichtige  Vorbe- 
dingung. 

Experimentell  nach  Jolly 's  Vorgang  vermochte  ich  durch  relativ 
starke  elektrische  Ströme  bei  Ha.  und  Ack.  weder  vom  Sinnesorgan 
aas,  noch  durch  diffuse  Reize  von  verschiedenen  Stellen  des  Kopfes 
aas  direct  die  Centren  zur  pathologischen  Function  zu  bringen. 
1k—1l%  Stunde  später  sind  die  Vorgänge  in  den  Zellen  der  ge- 
reizten Centren  im  Stande,  Hallucinationen  zu  erzeugen.  Alkohol  ruft 
iu  manchen  Zeiten  sehr  rasch  die  Hallucinationen  hervor  oder 
verstärkt  die  vorhandenen.  Leider  ist  auf  diesem  Wege  klinisch  nicht 
zu  entscheiden,  ob  hier  pathologische  Stoffwechselvorgänge  in  den 
Zellen  die  Hallucinationen  erzeugen  oder  ob  in  dem  übermässig  ge- 
reizten Leitungsbogen  bereits  die  normalen  Vorgänge  dazu  genügen. 

Dass  gewisse  Gifte  in  bestimmter  Dosirung  umschriebene  Ge- 
biete im  Gehirn  direct  angreifen,  ohne  Allgemeinerscheinungen  hervor- 
zurufen, ist  erwiesen.  Santoniu  macht  Gesichtshallucinationen,  Hyoscin 
lähmt  gleichzeitig  motorische  Functionen  und  verursacht  Gehörs- 
täuschungen,   lange   bevor  weitere  centrale  Erscheinungen    sich  zeigen. 


1)  Oppenheim,  Lehrbuch  1905. 

2)  Jolly,  Archiv  f.  Psych.   Bd.  IV. 
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Dass  erkrankte  Bahnen  besonders  leicht  einer  Giftwirkung  unter- 
liegen, hat  auch  Kandinsky  gezeigt. 

Localzeichen. 

Zahlreiche  hallucinatorische  Zustände  weisen  je  nach  Betheiligimg 
bestimmter  Gebiete  und  nach  dem  einen  oder  anderen  vorwiegenden 
Angriffspunkt  der  verursachenden  Schädlichkeit  Localzeichen  (Local- 
colorit,  Localton)  der  hallucinatorischen  Empfindungen  auf.  Liegt  die 
Ausgangs-  oder  Angriffsstelle  in  der  peripheren  Hörbahn,  kann  die 
Hallucination  im  Flüsterton  gehört  werden  (Be.,  Ack.).  Weit  häufiger 
ist  beschrieben  worden,  dass  die  gequollene  Bohne  im  Ohr,  auch  die 
Otitis  mit  sehr  auten  Hallucinationen  einhergehen.  Von  meinen  Fällen 
Bö.,  Ha.,  Be.,  Ack.  Ich  beobachtete  einen  Paranoiker,  der  Gehöre- 
hallucinationen  und  Sensationen  im  rechten  Ohr  hatte.  Er  bohrte  mit 
allerlei  Instrumenten  im  Ohr  und  jedesmal,  wenn  er  eine  Verletzung 
mit  Entzündung  des  Gehörsganges  zu  Wege  gebracht  hatte,  wurden  die 
Hallucinationen  unerträglich  laut.  Als  Localzeichen  bei  Betheiligung 
der  Sprechbahn  können  Bewegungsempfindungen  in  Zunge,  Kehlkopf, 
Lippen  auftreten.  Ack,  Probst' s  Fall.  Ziehen1)  erwähnt,  dass  ein 
Hallucinant  Kehlkopfbewegungen  fühlte,  als  ob  es  sich  um  das  Wort 
Vatermörder  handelte.  (Besonders  feine  Empfindung  oder  wahnhafte 
Deutung?) 

Bei  Affectionen  der  peripheren  Sehbahn  können  besonders  leuchtende, 
farbensatte,  überplastische  Erscheinungen  hallucinirt  werden.  Ich  kenne 
auch  Tabiker  mit  Sehnervenatrophie,  die  bis  zu  zwei  Jahren  vor  der 
deutlichen  Herabsetzung  des  Sehvermögens  alle  Gegenstände  in  un- 
natürlich intensiven  Farben  und  Grenzen  sahen. 

Dahin  gehören  auch  einige  Fälle  von  Uhthoff2)  (1,  3?  9.),  in 
denen  Skotom  und  Atrophie  in  deutlichen  Localzeichen  den  Einflnss  und 
die  Art  der  peripheren  Ausgangsstellen  zeigen. 

Centrale   Localzeichen.     Die  Fälle   von    Pick8),    Hoche4),  Hen- 


1)  Ziehen,  Physiolog.  Psychologie.   5.  Aufl.    1900. 

2)  Uhthoff,  Beiträge  zu  den  Gesichtstäuschungen  bei  Erkrankungen 
des  Sehorgans.    Monatsschr.  f.  Psychiatrie.   Bd.  Y.    1899. 

3)  Pick,  Beiträge  zur  Lehre  von  den  Hallucinationen.  Neurol.  Central- 
blatt.  Bd.  XI.  1892.  —  Derselbe,  Hallucinationen  in  pathologisch  ver- 
änderten Mechanismen.    Wiener  klin.  Wochenschr.  1905. 

4)  Hoche,  Doppelseitige  Hemianopsia  inferior  etc.  Archiv  f. Psychiatrie. 
Bd.  XXIII.    1891. 
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sehen  i),  Albrecht3)  zeigen  Halluzinationen  in  unvollständigen 
Figuren  und  verstümmelten  Worten.  Bei  Ho  che 's  Patientin  war  die 
Hemianopsie  wahrscheinlich  functionell.  Es  handelt  sich  um  ein  eigen- 
artiges Localcolorit  bedingt  durch  Ausfallserscheinungen  in  dem  einen 
Theil  (Sinnescentrum)  und  Reizerscheinungen  in  anderen  centralen 
Theilen  (Erinnerungscentren)  desselben  Leitungsbogens.  Es  ist  möglich, 
dass  die  betreffenden  Theile  vorher  besonders  fest  miteinander  verbunden 
waren. 

In  vielen  Fällen  sind  Localzeichen  und  Form  der  Halluzinationen 
identisch;  jedesmal  wenn  Angriffspunkt  und  Sitz  der  Halluzinationen 
zusammen  fallen.  Bemerkenswert!)  ist  Ack.  mit  seinen  Gedanken  und 
Gegengedanken,  die  gerade  eben  noch  nicht  laut  werden.  Es  sind  Apper- 
ceptions-HaJlucinationen  (Kräpelin)  in  Worten,  deren  Sitz  und  An- 
grinaort  in  transcorticalen  Gebieten  zusammenfallen.  Gleichzeitig  besteht 
ein  Localzeichen  der  Erkrankung  peripherer  Theile  der  Hörbahn  — 
Metallklingen  —  unverändert  fort  ohne  Einfluss  und  Zusammenhang 
mit  dem  centralen  Process. 

Wichtig  sind  nach  dieser  Richtung  auch  die  drei  Fälle  Henschen's 
mit  den  anatomisch  nachweisbaren  Reizstellen  in  der  einen  Sehsphäre, 
wahrend  die  andere  in  Folge  ausgedehnter  Zerstörungen  Hemianopsie 
veranlasst  hatte.  Die  Halluzinationen  traten  nur  in  den  nicht  defecten 
Gesichtsfeldern  auf. 

Der  Leitungsbogen. 

Aus  Erscheinungsform  und  Localzeichen  lässt  sich  vielfach 
mit  ziemlicher  Sicherheit  auf  die  Ausdehnung  und  Grösse  der  be- 
theiligten Bahnen  schliessen.  Es  zeigt  sich,  dass  besonders  häufig  der 
ganze  sensorische  Leitungsbogen  von  der  Peripherie  bis  zu  den  Erinne- 
rungscentren befallen  ist.  Dass  die  Fälle  Royet's3)  mit  140  :  250 
pathologischem  Augenbefund  und  die  von  Redlich  und  Kaufmann4) 
mit  63  pCt.  pathologischem  Ohrenbefund  mindestens  zum  Theil  ebenso 
gedeutet  werden  müssen  (Betheiligung  der  ganzen  Bahn,  Localzeichen 
der  peripheren  Leitung),  halte  ich  für  nicht  unwahrscheinlich.  Selbst- 
verständlich hat  Uhthoff  Recht,  wenn  er  meint,  dass  die  gefundenen 
peripheren  Erkrankungen  meist  nicht  ätiologisch  wirksam  waren. 

1)  Hen sehen,  Klinische  und  anatomische  Beitrage  zur  Pathologie  des 
Gehirns.    Upsala.    1890—94. 

2)  Albrecht,   Aphasie  und   Geistesstörung.    Zeitschr.  f.  Psychiatrie. 
Bd.  61.  1905. 

3)  Royet,  Referat  im  Neurol.  Centralbl.   Bd.  IX.    1890. 

4)  Redlich  und  Kaufmann,  Ueber  Ohrenuntersuohungen  bei  Gehörs* 
hailucinationen.    Wiener  klin.  Wochenschr.  1896. 
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Sehr  oft  ist  der  motorische  Leituugsbogen  ebenfalls  erkrankt,  wie 
bei  Pe.,  Frau  0.,  Ack.,  S.  Dass  er  allein  oder  vorwiegend  erkrankt 
sein  kann,  hat  Cr  am  er  gezeigt.  Nicht  ganz  beistimmen  kann  ich 
Wer  nicke,  der  in  der  motorischen  Bahn  stets  den  Ausgangspunkt 
der  Hallucinationen  sucht.  Mir  fehlen  zu  oft  in  den  Hallucinationen 
die  positiven  Zeichen  dafür.  Wollte  man  aber  auf  den  Ausdruck  and 
das  Localzeichen  der  Motilität  verzichten,  so  kommt  man  nicht  aber 
den  Einwand  hinweg,  dass  schon  in  der  Norm  bei  verschiedenen 
Menschen  ein  beträchtlicher  Unterschied  in  der  Wegsam keit  motorischer 
und  sensorischer  Bahnen  besteht  —  motorischer,  sensorischer  Typus. 
Diese  Verhältnisse  ändern  sich  bei  Hallucinanten  nicht,  so  weit  ich  die 
Dinge  übersehen  kann. 

Schwierig  erscheint  mir  oft  bei  Gesichtshallucinationen  die  Fest- 
stellung, ob  die  motorische  Sehbahn  betheiligt  ist  oder  nicht.  Wenn 
absolut  unbewegliche,  im  Blickfeld  stehende,  aber  plastische  Figuren 
erscheinen,  muss  da  eine  Betheiligung  oculomotorischer  Centren  an- 
genommen werden?  Derartige  Fälle  sind  sehr  zahlreich:  Pe.  zuweilen, 
ferner  S.,  Li.;  vergl.  auch  Kandinsky,  Uhthoff  und  Andere.  Am 
häufigsten  wird  die  Erscheinung  bei  Hallucinanten  beschrieben,  die  in 
Folge  angeborener  Anlage  Visionen  erzeugen  können. 

Dass  in  ausgedehntem  Umfang  zugehörige  transcorticale  Bahnen 
einbezogen  sein  können,  lehrt  jeder  Fall  von  Gedankenlaut  werden. 
Cramer,  Moeli1),  Goldscheider2)  u.  A.  haben  gezeigt,  dass  Gedanken- 
lautwerden auch  ohne  verbale  Vorstellungen  vor  sich  gehen  kann. 

Zumeist  bei  Geisteskranken,  aber  auch  bei  Vergiftungen,  halluci- 
natorischer  Veranlagung,  Infectionskrankheiten  etc.  lässt  sich  sehr 
häufig  eine  Betheiligung  peripherer  Abschnitte  des  Leitungsbogens  nicht 
nachweisen.  Ob  man  daraus  auf  Nichtbetheiligung  schliessen  muss, 
erscheint  mir  unsicher.  Nachweisbar  können  bei  diesen  Hallucinanten 
grosse  Theile  der  centralen  sensorischen,  motorischen  und  transcorticalen 
Bahnen  erkrankt  sein. 

Ohne  dass  eine  Allgemeinerkrankung  des  Gehirns  vorliegt,  sind 
zuweilen  Associationsbahnen  zwischen  zwei  übererregbaren  Sinnesbahnen 
in  Mitleidenschaft  gezogen.     (Pe.,  Li.,  Frau  0.) 

Auch  wenn  in  beiden  Sinnesgebieten  selbstständige  Hallucinationen 
vorkommen,  kann  die  Associationsbahn  nur  von  dem  einen  Centrum 
aus  gangbar  sein.  Bei  Pe.  nur  vom  Sehcentrum  aus,  bei  Li.  dagegen 
vom  Sehcentrum  zum  Hörcentrum  und  umgekehrt. 

1)  Moeli,  Der  gegenwärtige  Stand  der  Aphasiefrage.  Berliner  klin. 
Wochenschr.  1891. 

2)  Goldscheider,  Ueber  centrale  Lese-  und  Schreibstcrungen. 
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Die  Gehörshallucinationen  können  ihren  Sitz  haben  in  den: 

1.  (Vorstellungs-?  und)  Erinnerungscentren, 

2.  Stätten  der  Wortklangbilder, 

3.  Statten  der  Wortbewegungsbilder, 

4.  Stätten  der  Hand-  etc.  Bewegungsbilder  (bei  Taubstummen), 

5.  subcorticalen  Gentren  (?). 

Die  Erregung  dieser  Centren,  die  in  den  erkrankten  Leitungsbogen 
einbezogen  sein  müssen,  kann  von  irgend  einer  Stelle  desselben  aus 
erfolgen,  natürlich  auch  in  einem  Centrum  selbst  liegen1).  Jede  Reiz- 
stelle kann  allein,  sie  kann  mit  anderen  gemeinschaftlich  wirken. 

Ueber  die  Beziehungen  des  physiologischen  Typus  zu  den  Hallu- 
cinationen will  ich  hier  nicht  reden. 

Leitungsrichtung. 

Zulässig,  aber  nicht  unbedingt  nöthig,  erscheint  es  mir,  den  Me- 
chanismus der  Hallucinationen  Bö. 's  und  Ha. 's  so  zu  erklären,  dass 
durch  den  Reiz  der  peripheren  Erkrankung  die  ganze  sensorische  Bahn 
ceotripetal  erregt  wurde.  Das  Hören  von  Maschinen  oder  sausenden 
Drähten  entsteht  nach  der  Formel:  Empfinden,  Wahrnehmen,  Wieder- 
erkennen durch  nicht  adäquaten  Reiz,  nur  auf  Grund  der  Uebererreg- 
barkeit  ganz  bestimmter,  pathologisch  fest  verbundener  Zellcomplexe. 
Nach  Wegfall  des  Reizes  in  den  Tuben  vermag  rasches  Sinken  des 
Luftdrucks,  oder  ein  electrischer  Reiz  vom  Ohr  aus  denselben  Erfolg 
zu  erzielen.  Dagegen  wird  man  bei  denselben  Hallucinationen  nach 
Alkoholgennss,  nach  stärkerer  electrischer  Reizung  vom  Scheitel  aus 
wohl  nur  an  Auslösung  von  einem  centralen  Angriffspunkt  aus  denken 
dürfen.  Somit  scheint  bei  demselben  Fall  der  Weg  vorwärts  und 
rückwärts  gangbar  zu  sein.  Vermuthlich  ganz  allgemein:  Jeder  An- 
griff an  irgend  einer  Stelle  des  überempfindlichen  Leitungs- 
bogens  hat  denselben  Effect. 

Dieselbe  Ueberlegung  gilt  für  manche  Fälle  peripherer  Aetiologie 

Scheinbar  machen  die  Hall  nein  an  ten  eine  Ausnahme,  welche  will- 
kürlich etwa  Visionen  hervorrufen  können.  Hier  scheint  immer  nur 
der  retrograde  Weg  vom  Erinnerungsbild  zur  Empfindung  gegangen 
zu  werden.  Doch  erleichtert  die  Bahnung  vom  peripheren  Organ  aus 
durch  voraufgegangene  lebhafte  Gesichtseindrücke  das  Auftreten  der 
Hallucinationen.  Nicht  minder  aber  sind  Affecte  wirksam.  Zwei  Reize, 
die  sicher  verschiedene  Angriffspunkte  haben. 

Ack.  beginnt  seit  fast  zehn  Jahren  immer  wieder  so  zu  halluciniren, 
dass  die  transcorticalen  Centren  den  Anfang  machen    und  von  dort  aus 

1)  cf.  Binswanger,  Lehrbuch.    1904. 
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bei  Verschlimmerungen  ein  sehr  genau  verfolgbarer  centrifugaler 
Weg  eingeschlagen  wird.  Setze  ich  aber  die  Anode  auf  das  linke  Ohr 
und  lasse  einen  galvanischen  Strom  von  mehr  als  2  M.-A.  durchgehet!, 
so  werden  die  Hai  lucin  ationen  links  lebhafter  und  lauter.  Bahnung  von 
der  Peripherie,  starke  Reizung    der  peripheren  Hörbahn  (Localzeichen). 

Bei  abklingendem  Delirium  tremens  lassen  sich  durch  Druck  auf 
die  Augen  (Liepmann),  durch  langes  Fixiren  eines  übernahen  Gegen- 
standes (v.  Bechterew),  bei  manchen  Deliranten  durch  einmaliges  oder 
öfteres  Zuflüstern  eines  Wortes  ins  Ohr  Gesichtshallucinationen  erzeugen. 
Liepmanu  glaubt  an  die  specifische  Aetiologie  des  peripheren  Reises, 
Bonhöffer  meint,  dass  die  Hinlenkung  auf  den  Gesichtssinn  das  Maass- 
gebende ist.  Ich  fand  vor  allen  Dingen  sehr  grosse  individuelle  unter- 
schiede. Am  häufigsten  gelang  es  noch  durch  Druck  auf  den  Bulbus 
Visionen  zu  erzeugen,  wenn  eindeutige  Hinweise  auf  den  Gesichts- 
sinn, die  am  Tage  vorher  noch  wirksam  waren,  keine  Gesichtshalluci- 
nationen mehr  hervorriefen.  Zuweilen  gelang  es  durch  Zuflüstern  vorher 
hallucinirter  Thiere  („Mäuse",  „Schlangen")  oder  dergleichen  die  ent- 
sprechende Vision  zu  erzeugen  oder  dieselben  Dinge  erscheinen  zu 
lassen,  die  der  Druck  auf  den  Bulbus  hervorgebracht  hatte.  Sehr  ge- 
wöhnlich lachte  der  Delirant  dazu,  da  der  Wirklichkeitscharakter  des 
Gesehenen  anfing  verloren  zu  gehen.  Einmal  aber  wurde  einem  Deliranten 
in  diesem  Stadium  das  Wort  „Teufel"  zugeflüstert.  Er  hatte  auf  der  Höhe 
des  Deliriums  kleine  Teufel  gesehen.  Kaum  hatte  er  das  Wort  gehört, 
fuhr  er  mit  entsetzlichem  Schreien,  in  furchtbarster  Angst  in  die  Höhe, 
schlug  sinnlos  um  sich  und  konnte  nur  mit  grössterMühe  im  Bett  fest- 
gehalten werden.  Nach  1/2  Minute  trat  Ruhe  ein.  Er  hatte  eine  grosse, 
schwarze  Figur  mit  langen  Krallen  gesehen,  die  ihn  zu  erwürgen  drohte. 

Auch  diese  Beispiele  bringen  einen  Beweis  dafür,  dass  je  nach 
Krankheitsstadium  und  Individualität  einerseits  durch  periphere, 
andererseits  durch  associative  Reizung  der  übererregbaren  Bahn  der- 
selbe Effect  erzielt  werden  kann.  Directe  active  und  passive  Auf- 
merksamkeit auf  das  hallucinirende.  Organ  kann  zu  gleicher  Zeit  eben- 
falls Hallucinationen  machen,  doch  versagt  dieser  Reiz  sehr  häufig. 

Empfindungs-  und  Erinneruugscentren. 

Schon  die  Analyse  vieler  hallucinatorischer  Zustände  in  einem 
Sinnesgebiet  und  die  sehr  verschiedenen  Formen  des  Gedankenlaut- 
werdens weisen  zwingend  darauf  hin,  dass  in  der  Grosshirnrinde  die 
Felder  für  Vorstellung,  Erinnerung,  Empfindung  räumlich  getrennt  sein 
müssen  (Flechsig).  Das  oft  langsame  Fortschreiten  in  Etappen  vom 
Geräusch  über  Wort  zum  Satz  und  Gedanken  scheinen  mir  kaum  eine  andere 
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Deutung  zu  gestatten.  Bei  Ack.  hat  hat  sich  in  den  zehn  Jahren  seiner 
Krankheit  der  umgekehrte  Weg  von  den  Gedanken  in  Wortbildern  bis 
lum  lauten  Hören  und  Aussprechen  der  Gedanken  hundert  Mal  gleich- 
förmig in  langsamster  Succession,  grossentbeils  auf  räumlich  bekannten 
Etappen8trassen  bis  zu  den  peripheren  Antheilen  der  Hör-  und  Sprech- 
bahn vollzogen.  Es  bedurfte  hier  wie  in  so  vielen  publicirten  Fällen 
einer  gewissen,  oft  geraumen  Zeit,  bis  die  Erkrankung  vom  Centrum 
retrograd  so  weit  vorgeschritten  war  (oder  auch  umgekehrt),  dass  die 
Verbindung  zwischen  dem  hallucinirten  Einzelwort  und  den  Vorstellungen 
hergestellt  war. 

Ebenso  sprechen  die  vielen  sehr  verschiedeneu  Formen  von  mehr 
oder  minder  vollkommener  Verschmelzung  der  hallucinirten  mit  den 
wirklichen  Sinneseindrücken  wenig  dafür,  dass  Erinnerungs-  und  Em- 
pfindnngszellen  identisch  sind  oder  im  gleichen  Rindenfeld  dicht  bei 
einander  liegen  (Wem icke).  Wenig  einleuchtend  erscheint  mir  die 
Auffassung,  dass  ein  bestimmter  Reiz  eine  Rindenzelle  als  Empfindungs- 
zelle und  ein  zweiter  Reiz  dieselbe  Rindenzelle  als  Erinnerungszelle  in 
Bewegung  setzt  (Störring).  Einen  Beweis  für  räumliche  Trennung 
von  Empfindungs-  und  Erinnerungscentrum  bilden  Fälle  Hen- 
schen's,  die  auch  anatomisch  untersucht  worden  sind.  Die  Umgebung 
der  Fissura  calcarina  war  völlig  zerstört,  trotzdem  fanden  sich  in  den 
blinden  Theilen  des  Gesichtsfeldes  Hallucinationen.  Da  das  corti- 
cale  Empfindungscentrum  zerstört  war,  muss  das Erinnerungscen- 
centrum  der  entsprechenden  Hemisphäre  erhalten  geblieben  sein.  Das 
Erinnerungscentrum  lässt  sich  nur  in  den  Flechsig'schen  Randzonen 
der  Sehsphäre  suchen,  deren  relativ  kleine  Zahl  von  Projectionsfasern 
die  Verbindung  mit  subcortalen  Sehcentren  vermittelt.  Dass  dieser  retro- 
grade einfache  Weg  genügt,  Gesichtsempfindungen  zu  erzeugen,  will 
ich  nicht  behaupten. 

Hier  rollt  sich  nuu  sofort  die  Frage  nach  Congruenz  der  anatomi- 
schen and  physiologischen  Sinnesfelder  auf.  Wo  physiologische  Centren 
genau  untersucht  werden  konnten,  sind  sie  grösser,  zum  Theil  erheblich 
grösser  als  die  anatomischen.  Genauere  Daten  und  die  näheren  Be- 
ziehungen von  Anatomie  und  Physiologie  der  Rindencentren  sind  noch 
ganz  ungeklärt1). 

Gefühl  8betonung. 

Die  landläufige  Ansicht  von  der  übermässig  starken  Gefühlsbetonung 
der  meisten    Hallucinationen    und    von    dem   zwingenden,    imperativen 

¥  ' 

1)  Yergl.  auch  Roth  mann 's  Discussionsbemerkung  zum  Flechsig- 
schen  Vortrag  über  das  Hörcentrum  auf  der  Versammlung  mitteldeutscher 
Psychiater  und  Neurologen  in  Leipzig  1907.  Archiv  f.  Psych.  1908. 


450  Dr.  Döllken, 

Charakter  der  Gehörshallucinationen  gilt  für  uncomplicirte  hallucinato- 
rische  Zustände  ganz  und  gar  nicht.  Sie  ist  aber  auch  für  die  Hallu- 
cinationen  der  Geisteskranken  in  der  allgemeinen  Fassung  nicht  richtig. 
Die  Hallucination  hat  im  Allgemeinen  keine  andere  GefühLsbetonnng 
als  die  entsprechende  reale  Sinnesempfindung.  Oft  ist  sie  schwächer, 
weil  die  Trugwahrnehmung  als  nicht  real  erkannt  wird. 

Sehr  gehäufte  Hallucinationen,  die  corrigirt  werden  (Ack.,  Li.)  können  in 
Folge  des  aligemeinen  Krankheitsgefühls  eine  gedrückte  Stimmung  erzeugen. 

Die  willkürlich  hervorgerufenen  Visionen  haben  oft  angenehme  Ge- 
fühlstöne (Pe.,  Fr.  0.).  —  Im  Allgemeinen  spielt  nicht  die  besondere 
Gefühlsbetonung  der  Hallucination  allein  die  Hauptrolle.  Auslösende 
Affecte,  Zwangsvorstellungen,  Wahnideen,  begleitende  Krankheitssymp- 
tome, geben  die  Stimmungsgrundlage  ab  und  beeinflussen  weitgehend 
die  Gefühlsbetonung  der  Hallucinationen.  Be.  hatte  für  die  erregenden 
Unlustgefühle,  die  seine  Zwangsvorstellungen  und  Hallucinationen  be- 
gleiten, den  subjectiven  Ausdruck  „Unwillen". 

Der  selten  vorkommende  imperative  Charakter  einiger  Gehörshallu- 
cinationen  Acks.  kann  nur  auf  die  vollkommene  Realität  und  das  Wirk- 
lichkeitsgefühl des  betreffenden  hallucinatorischen  Auftrags  zurückge- 
führt werden.  Ein  stärkerer  oder  auch  nur  veränderter  Gefühlston  der 
Hallucinationen  gegen  die  normale  Empfindung  war  nie  vorhanden. 

Die  Hallucinationen  der  Geisteskranken  verhalten  sich  nicht  anders. 
Der  imperative  Charakter  vieler  Gehörshallucinationen  findet  seine  Er- 
klärung in  dem  Wirklichkeitscharakter  der  Sinnestäuschung,  besonders 
wenn  bei  Hallucinanten  durch  Wahnsinn,  Amentia,  epileptische  Dämmer- 
zustände weitgehende  Schädigung  des  ganzen  Gehirns  Bewußtseinsverän- 
derungen vorJiegen.  Oder  Wahnrichtung,  Schwachsinn,  paralytische  Kritik- 
losigkeit etc.  bestimmen    den   zwingenden  Einfluss  der  Hallucinationen. 

Ein  sehr  wichtiger  Gefühlston,  welcher  nur  Hallucina- 
tionen zukommt,  und  zwar  nur  solchen,  die  keine  vollkom- 
mene Verschmelzung  mit  normalen  Sinnesempfindungen  bzw. 
Vorstellungen  eingehen,  ist  das  Fremdgefühl.  Die  häufigste 
Entstehungsursache  dieses  Gefühls  wird  ein  dunkel  bewusster  Vergleich 
mit  wirklich  möglichen  und  wahrscheinlichen  Sinneseindrücken  sein. 
Ich  bin  aber  überzeugt,  dass  damit  die  Frage  nach  der  Herkunft  des 
Fremdgefühls  nicht  erschöpft  ist.  Mindestens  bedarf  es  der  Untersuchung, 
ob  nicht  der  hallucinatorischen  Empfindung  direct  ein  Gefühlston  des 
Fremdartigen  anhaften  kann1). 


1)  Cfr.  Ziehen's  Ausführungen  über  Gefühls  töne  in  seiner  physiologi- 
schen Psychologie. 
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Jedenfalls  ruft  bei  corrigirten  Hallucinationen,  die  das  Fremdgefühl 
nicht  haben,  der  bewusste  Vergleich  zwischen  wirklichen  und  hallu- 
cinirten  Sinneseindrücken  das  Fremdgefühl  nicht  hervor. 

Geisteskranke  Hallucinanten  haben  ungemein  oft  das  Gefühl  des 
Fremdartigen  ihrer  Sinnestäuschungen.  Auch  der  zwingende,  imperative 
Charakter  geht  dieser  Art  der  Hallucinationen  durchaus  nicht  ab. 

Meine  corrigirenden  Hallucinanten  hatten  nur  zum  Theil  das 
Fremdgefühl.  Bei  andern  unterschieden  sich  die  Hallucinationen  durch 
nichts  von  normalen  Sinnesempfindungen.  Bei  andern  wechselte  zu 
verschiedenen  Zeiten  die  Intensität  des  Fremdgefühls  sehr  beträchtlich, 
zu  Zeiten  ging  es  ganz  verloren. 

Correctur  der  Hallucinationen. 

Der  geisteskranke  Hallucinant  verwendet  das  Fremdgefühl  nicht, 
oder  höchstens  sehr  temporär  zur  Correctur  seiner  Hallucinationen.  Er 
deutet  das  Fremdgefühl  im  Sinne  seiner  Wahnidee  als  Zeichen  fremder 
Beeinflussung  oder  dergl. 

Dem  corrigirenden  Hallucinanten  ist  das  Fremdgefühl  ein  Zeichen 
der  Irrealität  seiner  hallucinatorischen  Wahrnehmungen.  Er  weiss  aber 
auch,  dass  es  sich  um  Sinnestäuschungen  handelt,  wenn  die  Hallucina- 
tionen vollkommen  Wirklichkeitsgefühle  und  Objectivitätscharakter  haben, 
wenn  sie  ihm  im  Augenblick  des  Entstehens  ebenso  real  sind,  wie  jede 
andere  Sinnesempfindung  (Li.,  Ack.).  Die  nachträglich  angestellte  Ana- 
lyse des  Patienten  und  die  daraus  gezogene  Schlussfolgerung  ist  auch 
nur  ein  Hülfsmittel.  Die  Analyse  und  der  correcte  Schluss  sind  nur 
unter  bestimmten  Bedingungen  möglich.  Ist  die  Hallucination  durch 
active  Aufmerksamkeit  (Willensact)  hervorgerufen  worden,  so  besteht 
beim  Hallucinanten  gewöhnlich  die  Vorstellung,  dass  es  sich  bei  ihm 
am  ein  besonders  lebhaftes  Erinnerungsbild  handelt. 

Die  Halluciuation  als  solche  ist  ein  Herdsymptom,  dessen  sub- 
jectiver  Charakter  sofort  erkannt  und  gefühlt  oder  mit  Hülfe  weiterer 
Sinnesempfindungen  erschlossen  wird. 

Den  Werth  einer  realen  Sinnesempfindung  und  ihre  üncorrigirbar- 
keit  bekommt  sie  erst  durch  die  hinzutretende  oder  auslösende  Allge- 
meinerkrankung  des  Gehirns. 

Für  die  liebenswürdige  Erlaubniss  zur  Publication  der  Fälle  Li.  (6) 
und  Be.  (7),  die  ich  als  Assistenzarzt  der  psychiatrischen  Klinik  be- 
obachtet habe,  danke  ich  Herrn  Geh.  Rath  Flechsig  auch  an  dieser 
Stelle. 


XVI. 

Ueber  die  sogenannte  metatrophische  Behandlungs- 
methode nach  Toulouse-Richet  gegen  Epilepsie. 

Von 

Herman  Lundborg, 

Privatdocent  für  Psychiatrie  und  Neurologie  in  Upula. 


Im  November  1899  reichten  zwei  Aerzte,  Rieh  et  und  Toulouse,  bei 
der  französischen  Akademie  der  Wissenschaften  eine  Mittheilung  über 
eine  neue  Behandlungsmethode  gegen  Epilepsie  ein,  welche  sie  die 
metatrophische  Methode  nannten. 

Sie  sind  von  der  Annahme  ausgegangen,  dass  die  gewöhnlichen 
Brompräparate  eine  um  so  kräftigere  Wirkung  auszuüben  vermögen,  je 
mehr  die  Kochsalzmenge  in  der  Nahrung  beschrankt  wird  —  doch 
innerhalb  gewisser  Grenzen.  Versuche,  welche  sie  in  dieser  Richtung 
angestellt  haben,  schienen  diese  Hypothesen  zu  stutzen. 

Da  diese  erste  ziemlich  kurzgefasste  Mittheilung  von  Wichtigkeit 
ist,  will  ich  sie  in  extenso  anführen1).     Sie  lautet  folgendermaassen: 

„On  sait  que  les  bromures  alcalins  diminuent  et  parfois  arrStent 
completement  les  acces  d'äpilepsie.  Mais  cette  medication  n'est  pas 
sans  inconvenients;  car  il  se  produit  ä  la  longue  une  intoxication  bro- 
mique  due  aux  doses  Enormes  qu'il  faut  donner  pour  faire  cesser  les 
acces  (de  8  gr  4  15  gr  par  jour).u 

„Nous  avons  pense  qu'en  privant,  dans  une  certaine  mesure,  l'or- 
ganisme  de  chlorures,  on  devait  le  rendre  ainsi  plus  sensible  ä  l'action 
des  bromures.  Comme,  selon  toute  vraisemblance,  les  actions  meclica- 
menteuses  sont  dues  ä  l'imbibition  des  cellules  par  tels  ou  tels  poisons, 
les   actions  doivent  etre  d'autant  plus  intense,  et  par  consequent,  eile 

1)  Richet  et  Toulouse:  Effets  d'une  alimentation  pauvre  en  chloruros 
sur  le  traitement  l'epilepsie  par  le  bromure  de  sodium.  C.  R.  de  PAcademie 
des  Sciences.    20.  Nov.  1899,  p.  850. 
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doit  etre  augmentee   pour  les  sels  alcalins  thgrapeutiques  par  l'absence 
de  sels  alcalins  alimentaires." 

„Les  faits  ont  confirme  notre  hypothese." 

„Cbez  freute  äpileptiques  (femmes)  soamises  a  un  regime  alimen- 
taire special1)  pauvre  en  chlorures,  des  doses  de  2  gr  de  bromure  par 
jonr  ont  fait,  parfois  en  moins  d'une  semaine,  disparaitre  les  acces 
epileptiques,  quelle  qu'ait  ete  leur  frequence  avant  le  traitement." 

„Exceptionellement  les  crises  convulsives  fönt  place  ä  des  vertiges 
(qui  sont  des  acces  attenufe)  moins  fräquents  que  les  acces.  Mais 
meme  ces  vertiges  finissent  par  disparaitre,  si  Ton  porte  la  dose  de  bro- 
mure de  sodium  a  3  gr  ou  4  gr  par  jour,  la  do»e  de  4  gr  ätaot 
d'ailleuro  tres  rarement  necessaire." 

„Certains  sujets  soumis  k  ce  regime  alimentaire  et  traites  par  2  gr 
ou  3  gr  de  bromure  de  sodium  n'ont  eu  ni  acces  ni  vertige  depuis  plus 
de  six  mois.  Mais  il  a  suffi  de  les  faire  revenir  au  regime  alimentaire 
ordinaire,  meme  en  continuant  la  mädication  bromuree,  pour  faire 
reparaitre  les  acces,  ce  qui  prouve  bien  que  c'est  la  combinaison  du 
regime  pauvre  en  chlorures  avec  la  medication  bromuree  qui  produit 
reffet  therapeutique." 

„Ce  regime  alimentaire  special  n'a  pas  d'influence  nocive  sur  la 
natrition  generale.  Le  poids  a  diminue  quelque  fois;  mais,  dans  d'autres 
cas,  il  a  augmentä.  Nous  n'avons  pu  observe*  aucun  trouble  organique, 
ni  thermique,  ni  vasculaire,  ni  nevro-vasculaire." 

„Naturellement  il  faut  surveiller  avec  soin  les  malades;  car  le  bro- 
mure de  sodium,  etant,  dans  ces  conditions,  beaucoup  plus  actif,  peut 
produire  des  accidents  de  bromisme,  meme  ä  la  dose,  relativement 
faible,  de  4  gr.  De  meme  il  est  prudent  de  ne  pas  cesser  brusquement 
le  regime,  de  peur  qu'il  ne  survienne,  au  moment  de  son  interruption, 
des  acces  fräquents,  pouvant  degänerer  en  6tat  de  mal." 

„Les  bons  effets,  au  point  de  vue  therapeutique,  de  cette  aliraen- 
Ution  speciale,  se  produisent  encore,  quand,  au  lieu  d'une  inanition 
presque  complete  en  chlorures,  on  ne  produit  qu'une  inanition  relative, 
par  l'addition    quotidienne,    au    regime   special  indique  plus  haut,    de 

1)  „Ce  regime  elt&it  constitue  par:  lait,  1,000  gr;  viande  de  boef,  300  gr; 
pommes  de  terre,  300  gr;  farine,  200gr;  deux  oeufs,  70  gr;  sucre,  50 gr;  oaf6, 
100  gr;  beurre,  40  gr.  Cette  ration,  au  point  de  vue  alimentaire,  equivant 
ä  2,700  cal.  et  20  gr  d'azote.  La  quantite*  de  chlorures,  evaluös  en  Na  Cl,  est 
d'environ  2  gr  dans  ces  aliments  naturels.  Rappeions  que  la  quantite"  de  chlo- 
rure  de  sodium  ajoute"  au  pain  et  ä  nos  aliments  est  de  8  gr  a  12  gr  par  jour, 
ee  qui  nous  fait  une  consommation  moyenne  de  10  gr  a  15  gr  de  NaCl  par 
jour.u 


454  Herman  Lundborg, 

petites  doses,  3  gr  a  4  gr  ou  5  gr  de  chlorure  de  sodium.  Meme  alors 
on  ne  voit  pas  reparaitre  les  acces.  On  peut  ainsi  tater  la  suscepti- 
bilite  des  malades  en  augmentant  progressivement  l'ingestion  des  chlo- 
rures  jusqu'au  moment  oü  eile  sera  süffisante  pour  faire  revenir  les 
acces,  et  cela  sans  changer  la  dose  de  bromure  de  sodium  ingere." 

„En  resume,  nous  pensons  avoir  ätabli  que,  dans  la  presque  totalite 
des  cas,  des  doses  de  2  gr  de  bromure  de  sodium  par  jour  fönt  eesser 
les  acces  äpileptiques,  quand  le  regime  alimentaire  ne  contient  pas  de 
chlorures  ajoutes,  comme  dans  l'alimentation  ordinaire." 

„Nous  croyons  qu'il  y  a  la  une  methode  generale,  nouvelle,  de 
therapeutique,  applicable  non  seulement  aux  maladies  dans  lesquelles 
des  sels  alcalins  (iodure  et  bromure  de  potassium)  sont  adminißtres, 
mais  peut-etre  encore  aux  affections  traitees  par  d'autres  medicaments 
(quinine,  digitaline,  atropine).  En  mettant  les  cellules  nerveuses  en 
£tat  de  derai-inanition  chlorurique,  on  les  rend  phis  aptes  a  assimiler 
les  substances  m&iicamenteuses." 

„Nous  proposons  d'appeler  methode  mätatrophique  cette  methode 
therapeutique  qui  consiste  a  modifier  l'alimentation  et  la  nutritioo,  en 
meme    temps    qu'on  administre  teile  ou  teile  substance  therapeutique.- 

„Diese  Theorie",  schreibt  Kinberg1),  wurde  durch  Toulouse's 
therapeutische  Versuche  bestätigt.  In  20  fällen,  die  7  Monate  lang  mit 
salzarmer  Nahrung  und  Bromsalz  behandelt. wurden,  trat  eine  constante 
Minderung  in  der  Frequenz  der  Anfälle  ein."  Dass  eine  bedeutende 
Minderung  der  Anfälle  in  Toulouses  Fällen  eingetreten  ist2),  ist  wahr; 
dass  sie  aber  so  lange  wie  7  Monate  behandelt  worden  seien,  ist  eine 
unrichtige  Angabe.  Nur  in  einem  Falle  war  die  Methode  7  Monate 
lang  versucht  worden,  von  den  übrigen  Fällen  waren  nur  drei  90  bis 
*20O  Tage  (3 — 7  Monate)  behandelt;  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Falle 
war  die  Methode  nur  etwas  über  einen  Monat  versucht  worden,  in  iwei 
Fällen  nicht  einmal  so  lange. 

Es  erscheint  mir  recht  übereilt,  bezüglich  einer  so  schweren  chro- 
nischen Krankheit  wie  Epilepsie,  wichtige  Schlüsse  hinsichtlich  des 
Werthes  einer  Behandluugsmethode  ziehen  zu  wollen,  die  eine  so  kurze 
Zeit  durchgeführt  worden  ist. 

1)  Olof  Kinberg,  Om  den  metatrophiska  behandlingen  af  epiltpsi. 
Allm.  Sv.  Läkaretidningen  No.  17,  1904.  —  Olof  Kinberg,  Sur  ie  traitemeni 
«nötatrophique  de  l'epilepsie.  Revue  de  Psych.  No.  1,  1905,  Autoreferat  von 
vorgenannter  Arbeit. 

2)  Ed.  Toulouse,  Traitement  de  l'epilepsie  par  les  bromures  et 
l'hypochloruration.    Revue  de  Psychiatrie,  No.  1,   1900. 
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Diese  Versuche  haben  in  vielen  Ländern,  auch  in  unserm,  zu  einer 
Reihe  von  Forschungen  in  dieser  Frage  Anregung  gegeben.  Aus  diesem 
Grunde  will  ich  bei  Toulouse  's  ersten  Erfahrungen  etwas  länger  ver- 
weilen. Die  Methode  wurde,  wie  erwähnt,  in  20  Fällen  von  idio- 
pathischer Epilepsie  versucht  (das  Alter  der  Patienten  variirte  zwischen 
17  und  49  Jahren). 

Die  Kost  bestand  aus  Milch,  Eiern,  Butter,  Brod  mit  Rartoffeln 
and  Fleisch  (resp.  je  200  g)  nebst  etwas  Kaffee  und  Zucker,  ent- 
sprechend 2700  Galorien.  In  Bezug  auf  die  Resultate  der  Behandlung 
schreibt  Toulouse1)  unter  Anderem: 

„En    resumS,    durant  Thypochloruration    les    acces  ont  diminue"  de 

92%,   les  vertiges  de  70%  et    tous  les  aeeidents  de  81% Les 

malades  que  nous  avons  ainsi  traitees  n'ätaient  pas  gueries;  et  lorsque 
le  regime  alimentaire  ordinaire  ätait  repris,  les  acces  revenaient  apres 
quelques  jours,  que  Ion  donnät  ou  non  du  bromure,  ce  qui  etait  la 
eontre-epreuve  du  traitement.  Ainsi  il  est  important  de  ne  pas  sup- 
primer  le  bromure,  surtout  lorsqu'on  redonne  le  regime  alimentaire 
ordinaire,  et  il  est  meme  prudent  d'en  Clever  la  dose  en  ce  moment. 
....  11  est  a  remarquer  ä  ce  sujet  que  ce  traitement  ne  parait  pas 
empecher  les  crises  d'agitation  qu'on  observe  chez  les  epileptiques.  .  .  . 
Notre  regime  special  exalte  l'action  therapeutique  du  bromure.  .  .  .  Ce 
n'est  donc  pas  le  bromure  seul  qui  a  cette  action.  Une  dose  quel- 
conque  de  bromure  de  sodium,  de  potassium  ou  de  Strontium,  produit 
toujours  une  action  plus  grande  si  eile  est  donnee  avec  le  regime 
special;  et  nous  pourrons  bientut  montrer  qu'une  dose  elevee  de  8  a 
10  grammes  avec  le  regime  ordinaire  n'a  pas  les  effets  de  2  ä  3  grammes 
avec  le  regime  special.  Pas  plus  que  le  bromure  seul,  le  regime  seul 
ne  peut  expliquer  cette  action  therapeutique.  Les  malades  soumises  a 
ce  regime  et  qui  ne  prirent  de  bromure  ni  avant  ni  pendant  cet  essai 
oe  presenterent  aueune  amelioration.  Pourquoi  l'action  du  bromure 
est-elle  ainsi  renforcee?  Ce  n'est  pas  parce  que  ce  regime  est  moins 
charge"  de  toxines  alimentaires,  puisque  des  aliments  habituels,  mais 
non  sales,  nous  ont  donne  les  memes  resultats.  C'est  donc  bien  le  sei 
et  le  sei  seul,  qui,  selon  qu'il  est  plus  ou  moins  mel6,  aux  aliments, 
diminue  ou  augmente  l'action  therapeutique  du  bromure." 

In  einer  späteren  Mittheilung2)  giebt  Toulouse  noch  weitere  Vor- 
schriften, wie  die  Methode  angewandt  werden  soll.      Er  hat  bei  seinen 


1)  Toulouse,  Revue  de  Psych.    No.  1.    1900. 

2)  Ed.  Toulouse,  Du  sei  dans  l'alimentation  des  epileptiques,  Gazette 
des  Höpitaux.    No.  82.    1900. 
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Versuchen  selbst  NaBr  als  das  am  wenigsten  giftige  Salz  benutzt  Von 
grossen  Variationen  in  der  Dosirung  will  er  nichts  wissen,  sondern 
dringt  darauf,  dass  man  mit  Halbgrammdosen  manövriren  soll.  Ferner 
hält  er  es  für  klug,  den  Kochsalzgehalt  in  der  Nahrung  nicht  niedriger 
als  auf  5  g  herunterzubringen  und  sich  auf  ca.  2  g  NaBr  zu  halten  m 
suchen.  Dann  hat  man  zwei  Auswege,  wenn  man  die  Effectivitit  der 
Cnr  steigern  oder  herunterbringen  will,  nämlich  die  Bromnatriummenge 
zu  erhöhen  oder  den  Kochsalzgehalt  in  der  Nahrung  zu  vermindern 
und  umgekehrt.     Er  schreibt  hierüber: 

„Lorsqu'on  est  aux  environs  de  cette  dose,  il  s'agit  de  regier  la 
quantitö  minima  de  bromure,  la  quantite  maxima  de  sei  näcessaire  ponr 
obtenir  la  disparition  des  acces.  On  a,  a  ce  moment,  pour  maibiser 
l'epilepsie  deux  renes,  celle  du  bromure  et  celle  du  sei,  qui  doivent 
etre  actionnees  en  sens  inverse.  La  diminution  du  sei  augmente  l'effet 
du  bromure  et  6quivaut  a  une  dose  supplementaire  de  ce  dernier  corps." 
Betreffend  die  weitere  Behandlung  schreibt  Toulouse: 
„Lorsque,  apres  plusieurs  essais,  on  a  dätermine  la  dose  maxima 
de  sei  et  la  dose  minima  de  bromure  necessaires  pour  obtenir  les  effete 
therapeutiques,  on  maintient  le  malade  ä  ce  traitement,  sans  le  changer, 
pendant  plusieurs  mois.  Pour  savoir  si  le  terrain  convulsif  s'est 
modifle,  il  faut  donner  du  sei  sans  changer  la  dose  du  bromure;  on 
peut  ainsi,  dans  les  cas  favorables,  redonner  au  sujet  10  ä  15  grammes 
de  sei  et  le  faire  revenir  au  regime  ordinaire,  sans  que  les  acce* 
räapparaissent.  On  peut  alors  diminuer  ulterieureroent  la  dose  de 
bromure.  Mais  il  no  faut  augmenter  le  sei  d'abord  et  diminuer  le 
bromure  ensuite  que  tres  lentement  et  en  tatant  l'aptitude  convulsive 
du  sujet,  en  s'arretant  et  en  retournant  en  arriere  a  la  premiere  alerte. 
Dans  ces  deux  temps,  on  risque  de  faire  revenir  les  acces.  11  faut 
donc  etre  tres  prüden t,  si  Ton  ne  veut  pas  observer  une  serie  de  crises 
convulsWes;  .  .  .  .  et  k  ce  point  de  vue,  la  diminution  de  1  gramme 
de  bromure  semble  avoir  plus  d'action  que  Taugmentation  de  1  a 
3  grammes  de  sel.u 

„Combien  de  temps  faut-il  prolonger  ce  traitement?  J'y  ai  soumis 
des  malades  durant  sept  mois;  et  les  effets  etaient  excellents  pendant 
toute  cette  pcriode.  Mais  les  acces  revenaient  generalement  avec  le 
retour  au  regime  ordinaire.  Ce  n'est  donc  qu'a  la  longue  le  terrain 
convulsif  d'un  sujet  pourrait  etre  modifie"  d'une  maniere  durable.a 
Betreffs  der  Intoxicationsgefahr  schreibt  Toulouse: 
„II  faut  eviter  le  bromisme,  qui  se  caract^rise  tout  d'abord  par 
de  Fh^betude,  la  diminution  et  la  disparition  des  reflexes  et  uue  hypo- 
tonie  generale  (surtout  visible  ix  la  levre  inferieure  qui  reste  pendante). 
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Si  Ton  observe  des  signes  de  ce  genre,  il  faut  purger  le  sujet  et  le 
mettre  au  regime  lacte"  sale  (3  grammes  de  sei  par  litre),  pour  qu'il 
glimme  le  plus  rapidement  possible  le  bromure.  On  pourra  suspendre 
ce  dernier  pendant  deux  ou  trois  jours,  mais  il  faut  ensuite  en  redonner 
—  ne  serait-ce  que  1  gramme  —  tout  en  continuant  le  regime  ordinaire, 
et  augmenter  la  dose  au  far  et  ä  mesure  que  les  signes  de  bromisme 
disparaissent ;  sans  cela  on  risquerait,  pour  eviter  le  bromisme,  de  pro- 
voquer  un  rappel  des  acces  en  grand  nombre." 

Ich  habe  bereits  erwähnt,  dass  an  vielen  Orten  Versuche  nach 
Toulouses  Methode  angestellt  worden  sind,  und  über  den  Werth  ist 
viel  discutirt  worden.  Einige  preisen  sie  sehr,  andere  verdammen  sie. 
Indessen  muss  ich  sagen,  dass  die  meisten  hierher  gehörigen  Unter- 
suchungen zufolge  der  zu  kurzen  Versuchszeit  ganz  werthlos  sind.  Es 
müsste  sich  wohl  von  selbst  verstehen,  dass  man  aus  Versuchen,  die 
nur  einige  Wochen  oder  Monate  gedauert  haben,  keine  allgültigen 
Schlüsse  ziehen  darf.  Die  meisten  Mittheilungen  in  der  Literatur  fusseu 
auf  keiner  längeren  Beobachtungszeit. 

Es  würde  mich  viel  zu  weit  führen,  wenn  ich  über  alle  die  ge- 
machten Versuche  hier  näher  berichten  wollte. 

Ich  will  mir  daran  genügen  lassen,  ein  kurzes  Resum6  anzu- 
führen, welches  A.  v.  Sarbo  in  einer  jüngst  erschienenen  Arbeit1)  ge- 
geben hat. 

Touloose  und  Riebet  geben  an,  brillante  Erfolge  erzielt  zu  haben- 
Balint  änderte  die  Diät  derart,  dass  er  vegetarianische  Kost  vorschrieb: 
1000—1500  g  Milch,  40—50  g  Butter,  3  Eier,  300—400  g  Brot  und 
Obst.  Das  tägliche  Quantum  von  3  g  Brom  verabfolgt  er  im  Brot 
(Bromopan).  Auch  Balint  war  mit  seinen  Erfolgen  zufrieden.  Dagegen 
hat  Pandi  nur  schlechte  Erfahrungen  zu  verzeichnen;  er  sagt,  dass  der 
menschliche  Organismus  auf  die  Dauer  das  Chlornatrium  ohne  schäd- 
liche Folgen  nicht  vermissen  kann.  Auf  seiner  Abtheilung  haben 
Halmi  und  Bagarus  an  15  Patienten  das;  Verfahren  erprobt,  bei  6 
haben  sich  die  Anfälle  nicht  beeinflussen  lassen,  zum  Theil  sind  sie 
sogar  an  Zahl  gestiegen,  2  Fälle  sind  an  Bromvergiftung  gestorben. 
Ranschburg  sah  gute  Resultate,  auch  wenn  er  die  Diät  nicht  so 
streng  einhielt.  Hudovernig  macht  darauf  aufmerksam,  dass  in 
einigen  Fällen  ein  derartiges  Ekelgefühl  gegen  die  Diät  auftrat,  dass 
er  das  Verfahren  nicht  anwenden  konnte.  Schaff  er,  auf  dessen  Ab- 
theilung    Balint     seine    Versuche     anstellte,     sieht     im     neuen    Ver- 


1)  A.  v.  Sarbo,  Der  heutige  Stand   der  Pathologie  und  Therapie  der 
Epilepsie.  Wiener  Klinik.  1905. 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  44.    Heft  2.  30 
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fahren  einen  grossen  Fortschritt.  Schäfer,  Lyon,  Schnitzer, 
Schlöss  stimmen  den  Ergebnissen  Balints  zu.  Schlöss  fand,  dass 
bei  diesem  Verfahren  sich  die  Zahl  der  Anfälle  entschieden  verringerte, 
aber  im  psychischen  Gebiet  sich  keine  Veränderung  einstellte:  auch  er 
constatirt,  dass  bei  chlorarmer  Diät  die  Kranken  an  Körpergewicht  ab- 
nehmen und  schwach  werden.  Laborde  und  Fere  empfehlen,  bei  dem 
Ri che t -Toulouse' sehen  Verfahren  statt  des  Broms  Bromstrontiam  in 
geben.  Ol  ah  referirte  über  seine  Erfahrungen,  die  er  in  inveterirten 
Fällen  von  Epilepsie  mit  der  chlorarmen  Diät  gemacht  hat;  er  fand,  dass 
an  Stelle  der  periodischen  Krampfanfälle  ein  Zustand  von  Umnebelung 
der  psychischen  Functionen  getreten  sei.  Aehnliches  habe  ich  in 
einigen  Fällen  bei  Anwendung  der  chlorarmen  Diät  constatiren  können. 

Neuerdings  publicirte  Bai  int  seine  neueren  Erfahrungen  und  be- 
kräftigt mit  Beispielen  seine  früheren  Behauptungen,  dass  die  chlor- 
arme Diät  zur  Bekämpfung  der  Anfälle  von  Bedeutung  sei;  er  setzt 
aber  hinzu,  dass  dieselbe  längere  Zeit  nur  in  jenen  Fällen  durchführbar 
sei,  in  denen  die  Kranken  sich  nicht  vor  der  Kost  ekeln  und  ihr 
Körpergewicht  nicht  abnimmt.  In  letzteren  Fällen  gestattet  er  das 
Geniessen  von  Fleisch,  Gemüse,  Mehlspeise,  jedoch  ohne  Zusatz  von 
Kochsalz.  Er  concedirt,  dass  zur  richtigen  Durchführung  der  Methode 
sowohl  von  Seiten  des  Patienten  als  des  Arztes  grosse  Geduld  erforder- 
lich, von  Seiten  der  Angehörigen  grosse  Intelligenz  und  Energie  von 
Nöthen  sei. 

„Alles  in  Allem  kann  man  sagen,  dass  durch  das  Richet-Tou- 
louse'sche  Verfahren  die  Intensität  der  Bromwirkung  entschieden  ge- 
steigert wird,  und  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  ist  dasselbe  eine 
werth volle  Bereicherung  unseres  Arzneischatzes;  da  aber  unangenehme 
Nebenumstände,  als  plötzliches  Eintreten  von  Brom  Vergiftung,  Ver- 
schlimmerung des  psychischen  Zustandes  leicht  dabei  eintreten,  so  ist 
dasselbe  für  die  ambulante  Praxis  nicht  zu  empfehlen,  kann  aber  sana- 
torisch  oder  in  häuslicher  Pflege  —  wie  dies  auch  Bälint  hervorbebt 
—  recht  gute  Dienste  leisten."1) 


1)  Während  einer  Studienreise  in  Deutschland  im  Sommer  1906  habe 
ich  mehrere  grössere  Anstalten  besucht,  wo  besonders  Epileptiker  verpflegt 
werden.  Ueberall  habe  ich  die  Collegen  gefragt,  ob  sie  eigene  Versuche 
nach  Toulouse-Richet's  Verfahren  angestellt  hätten.  Oft  wurde  die  Frage 
bejaht,  aber  meistenteils  mit  einem  Kopfschütteln  beantwortet.  Manche 
sagten:  „Mit  dieser  Methode  muss  man  sehr  vorsichtig  sein.tt  Einige  hatten 
üblo  Erfahrungen  gemacht  und  in  Folge  dessen  die  Methode  ganz  aufgegeben. 
Leider  wird  wenig   von    dem   Misserfolg  publicirt,   auch  nicht  in  den  Jahres» 
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In  der  Pflegeanstalt  zu  Upsala  ist  die  Methode,  obschon  anfangs 
sehr  rigoros,  längere  Zeit  angewandt  worden. 

Sie  wurde  während  der  Zeit  vom  1.  Juli  1902  bis  1.  Februar  1904 
von  den  Doctoren  Alfr.  Petren  und  0.  Kinberg  eingeführt.  Letz- 
terer hat  im  März  1904  in  einer  oben  angeführten  Arbeit  über  den 
Erfolg  dieser  Versuche  berichtet.  Die  Behandlung  ist  seit  diesem  in  diesen 
Fällen  fortgesetzt  worden,  soweit  es  möglich  war,  sie  durchzuführen. 

Seit  dem  1.  Januar  1905  habe  ich  die  Leitung  der  Krankenpflege  im 
Upsalaer  Asyl  (der  Pflegeanstalt  zu  Upsala)  gehabt  und  diese  Fälle  mit 
Interesse  und  Sorgfalt  verfolgt.  Ich  selbst  habe  die  Methode  in  keinem 
einzigen  neuen  Falle  eingeführt,  sondern  habe  mich  damit  begnügt,  die 
einmal  begonnene  Behandlung  zu  beobachten  und  mit  Vorsicht  fort- 
zusetzen. 

Da  nun  noch  eine  zweijährige  Erfahrung  gewonnen  ist,  habe  ich 
es  für  wichtig  gehalten,  meine  Erfahrungen  zu  veröffentlichen,  besonders 
da  diese  in  einer  anderen  Richtung  gehen  als  die  Kinberg's. 

Laut   nebenstehender  Uebersicht   sind  35  Fälle1)  nach  Toulouse- 


berichten für  die  betreffenden  Anstalten.  Aus  diesem  Grunde  bekommen  die 
Autoren,  die  nicht  über  eigene  Versuche  verfügen,  nicht  selten  eine  unrichtige 
Vorstellung  von  dem  Werth  dieser  Methode. 

In  einem  Jahresbericht  (1903—1904)  für  die  Anstalt  Bethel  bei  Bielefeld 
habe  ich  doch  einige  warnende  Worte  gefunden,  welche  hier  genannt  werden 
sollen.  Dr.  Blümke,  der  Berichterstatter,  schreibt  nämlich  Folgendes:  „Auch 
wir  haben  uns  bemüht,  die  Errungenschaften  der  Wissenschaft  unseren  Kranken 
nutzbar  zu  machen,  und  in  geeigneten  Fällen  die  jetzt  vielgenannte  salzlose 
Kar  uach  Toulouse- Rieh  et  angewendet.  Wohl  liess  sich  in  manchen  Fällen 
ein  deutlicher  Effect  nachweisen;  die  Krämpfe  wurden  seltener,  hörten  auch 
ganz  auf;  allein  der  Erfolg  war  doch  nur  ein  vorübergehender,  gebunden  an 
die  Dauer  der  Kur  selbst.  Dagegen  haben  wir  leider  mehrere  Todesfalle 
wahrend  einer  solchen  zu  beklagen  gehabt  bei  jungen  Leuten,  bei  denen  auf 
dringenden  Wunsch  der  Angehörigen,  welche  davon  gehört  hatten,  die  salz- 
freie Kur  in  „Nebott  eingeleitet  war.  Diese  Kranken  erlagen  alle  acuten 
Infectionen,  meist  Lungenentzündungen,  und  wenn  es  sich  auch  nicht  sicher 
beweisen  lässt,  so  haben  wir  uns  doch  des  Eindrucks  nicht  erwehren  können, 
dass  die  Chlornatrium- Entziehung  resp.  Verarmung  des  Organismus  den  Körper 
gegen  Infectionen  weniger  widerstandsfähig  mache.  Wir  haben  deshalb  nicht 
mehr  den  Muth  gehabt,  weitere  Versuche  anzustellen,  und  glauben  auch  davor 
warnen  zu  müssen.  Jedenfalls  darf  man  nur  mit  grosser  Vorsicht  und  unter 
täglicher,  strenger,  ärztlicher  Controlle  an  diese  Kur  herangehen.  Diese  Er- 
fahrungen stimmen  ziemlich  mit  denen  überein,  welche  an  anderen  Orten 
gemacht  sind. 

1)  Dazu  kommt  noch  ein  Fall,  dessen  Behandlung  erst  Ende  1904  be- 

30* 
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Richet  behandelt  worden.  (In  zwei  von  diesen  Fällen  hat  es  sich  doch 
wahrscheinlich  um  Hysterie  -|*-  Epilepsie?  gehandelt,  siehe  unten). 

Die  Kost,  welche  den  Patienten  in  Upsala  gereicht  worden  ist,  war 
viel  einförmiger,  als  sie  Toulouse  vorgeschlagen  und  seinen  Kranken 
gegeben  hatte.  „Die  Diät  bestand",  schreibt  Kinberg,  „anfangs  nur 
aus  Eiern  und  Milch,  variirend  zwischen  4 — 6  Eiern  und  2 — 3  Litern 
Milch  täglich  und  (laut  Hammarsten)  einen  Kalorienwerth  von  1665 
bis  2480  Kai.  repräsentirend.  Die  maximale  Kochsalzzufuhr  bei  dieser 
Diät  ist  3 — 4  g  pro  Tag.  Nach  einigen  Monaten  wurde  die  Diät  dahin 
geändert,  dass  sämmtliche  behandelte  Patienten  250  g  ungesalzenes  Brod 
(=  910)  und  25  g  Margarin  (=  ungefähr  200  Kai.)  wie  Eier  und  Milch  in 
oben  angegebener  Menge  erhielten;  der  totale  Kalorienwerth  wechselte 
also  zwischen  2775  und  3590  Kai.,  die  Kochsalzmenge  betrug  ungefähr 
4  g.  Anfang  1904  wurde  ein  Theil  der  Milch-  und  Eierration  gegen 
in  gewöhnlicher  Weise  mit  Salz  gekochte  Kartoffeln  zur  grossen  Zu- 
friedenheit der  Patienten1)  vertauscht.  In  welchem  Maasse  diese  Diät- 
veränderung auf  die  Grösse  der  Kochsalzzufuhr  gewirkt  hat,  kann  ich 
nicht  angeben,  da  die  Kochsalzmenge  in  den  auf  diese  Weise  bereiteten 
Kartoffeln  recht  bedeutend  wächst;  gewiss  ist  indessen,  dass  bislang 
keine  Zunahme  in  der  Frequenz  der  Anfälle  stattgefunden  bat.  An 
Bromsalzen  ist  ausschliesslich  Naßr.  zur  Verwendung  gekommen.  Die 
Durchschnittsdosis,  die  anfänglich  für  Männer  3  g,  für  Frauen  3,4  g2) 
betrug,  ist  nun  im  März  1904  3,3—2  g  täglich. 

gann.  In  diesem  Fall,  wo  es  sioh  um  einen  Idioten  mit  selten  eintretenden 
Anfallen  handelt,  scheint  mir  eino  so  rigorose  Behandlung  wie  die  Toulouse- 
Rieh  et' sehe  keineswegs  angezeigt  zu  sein.  Es  steht  in  der  Anamnese  über 
diesen  Patienten  angegeben,  dass  er  „bisweilen  von  schwaohen  Krampfanfallen 
betroffen  worden  seiu.  Während  der  beiden  Jahre  seines  Aufenthaltes  im 
Upsalaer  Asyl  erhielt  er  keine  besondere  Behandlung  und  hatte  keine  Anfalle. 
Während  der  letzten  Hälfte  vom  Jahre  1904  hatte  er  5  Anfälle.  Da  wurde  T.-R.-f- 
1  g,  NaBr.  eingeführt.  Danach  ein  Jahr  lang  kein  Anfall.  Patient  dürfte  ge- 
salzene Speisen  behalten,  hat  dann  aber  1,5  g  NaBr.  genommen  und  ist  ohne 
Anfall  gewesen.  In  diesem  Falle  war  man  ohne  Zweifel  der  Anfalle  Herr  ge- 
worden, ohne  zu  der  einseitigen  Kost  T.-R.  zu  greifen  zu  brauchen. 

1)  Es  ist  zu  bemerken,  dass  die  männlichen  Patienten  diese  kleine  Ab- 
wechslung in  der  Kost  nicht  erhalten  haben. 

2)  Diese  Ziffern  sind,  soweit  sie  sich  auf  die  Anfangsdosen  beziehen, 
nioht  richtig.  Kinberg  hat  in  seiner  Casuistik  nur  30  Fälle  (16  Männer  und 
14  Frauen).  Die  übrigen  Fälle  hat  er  wegen  zu  kurzer  Beobachtungszeit  aus- 
geschlossen. Nimmt  man  die  Durchschnittszahl  der  Anfangsdosen  für  die  Fälle, 
die  er  in  seiner  Casuistik  mittheilt,  so  wird  sie3g  für  die  Frauen  und  2,7  g  für 
die  Männer. 
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Von  den  nach  T.-R.  behandelten  Fällen  waren  20  Männer  und 
15  Frauen;  das  Alter  variirte  zwischen  18  und  57  Jahren.  Die  Be- 
handlungszeit  hat  im  Durchschnitt  2  Jahre,  1  Monat,  22  Tage  betragen 
(die  längste  Zeit,  welche  ein  Patient  behandelt  worden  ist,  war  3^2  Jahre). 
In  7  Fällen  [handelt  es  sich  um  Idioten  mit  Epilepsie,  wovon  eine 
wahrscheinlich  auf  einer  in  der  Jugend  erworbenen  Encephalitis  be- 
ruht hat.  Zwei  Kranke  haben  an  Hysterie  -j-  Epilepsie?  gelitten. 
In  zwei  Fällen  hat  es  sich  wahrscheinlich  um  traumatische  Epilepsie 
gehandelt.  In  einem  Falle  hat  Patient  epileptische  Degeneration  und 
Alkoholismus  gezeigt.  In  einigen  anderen  Fällen  hat  Alkoholismus  viel- 
leicht in  gewissem  Grade  verschlimmernd  auf  den  Zustand  des  Patien- 
ten gewirkt.  In  den  übrigen  Fällen  hat  es  sich  gewiss  um  sogenannte 
idiopathische  Epilepsie  gehandelt.     Alle  Fälle  sind  inveterirte  gewesen. 

Bevor  ich  dazu  übergehe,  die  Resultate  der  Behandlung  näher  zu 
prüfen,  will  ich  über  die  Fälle  Bericht  erstatten.  Die  Krankengeschich- 
ten habe  ich  versucht,  möglichst  zu  verkürzen,  ohne  jedoch  wichtigere 
Daten  auszulassen.  An  jeden  Fall  habe  ich  eine  mehr  oder  weniger 
kurze  Epikrise  angeschlossen. 

Zuletzt  will  ich  versuchen,  zusammenfassend  eine  Darstellung  von 
dem  Werthe  der  Behandlung  zu  geben  und  die  Schlüsse  zu  ziehen,  die 
mir  aus  dem  vorliegenden  Material  zu  ziehen  möglich  erschienen. 

Der  besseren  Debersicht  wegen  habe  ich  die  Casuistik  nach  dem 
Resultat  in  6  Gruppen  getheilt  (siehe  die  grosse  Uebersichtstabelle). 

Grnppirnng  der  Fälle. 

Gruppe  I.    Gestorben  (während  der  Behandlung). 

Fall  1.  Mina  H.,  21  Jahre,  Armenhäuslerin.  Aufgenommen  den  6.  Fe- 
bruar 1900.  Gestorben  den  9.  December  1903.  Diagnose:  Hysteria  -f-  Epi- 
lepsia? 

Mutter  geisteskrank.  Patientin  ist  stets  minderwerthig  und  einfältig  ge- 
wesen. Reizbar.  Wann  die  Anfalle  zuerst  auftraten,  ist  nicht  bekannt.  Nach 
der  Confirmation  brach  die  Krankheit  deutlicher  hervor.  Mehrfach  gewaltthätig. 
Bisweilen  hat  sie  sich  stöhnend  und  schreiend  auf  den  Fussboden  geworfen. 
Patientin  spricht  sehr  viel  über  ihre  Krankheit.  Recht  viele  Anfalle,  dem  An- 
scheine nach  theils  epileptischer,  theils  hysterischer  Natur.  In  ihrem  Wesen 
zeigt  sie  deutliche  hysterische  Zuge. 

5.  Juli  1900.  Bromtherapie  4  g  taglich  (KBr.  -f-  NaBr.  in  gleichen 
Theilen). 

22.  Juni  1901.  Mehrere  Fluchtversuche.  Patientin  äusserst  lästig,  schwierig 
gegen  andere  Kranke,  störrisch,  widerspenstig  und  freoh  gegen  Pflegerinnen. 

1.  Juli  1902)  Toulouse -Rieh  et- Behandlung  wird  begonnen:  salzarme 
Diät  -[-  2  g  NaBr. 
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26.  Juli.    Dosis  auf  4  g  vermehrt. 

31.  December.  Anfalle  sehr  selten,  psyohisch  aber  ist  Patientin  beden- 
deutend  verschlimmert:  „befindet  sich  fast  stets  im  Affect,  ist  so  gut  wie  immer 
auf  Jemand  in  der  Umgebung,  bald  die  eine,  bald  die  andere  erbittert.  Ihr 
Zorn  ist  meist  von  einer  weinerlichen  Kläglichkeit  begleitet,  die  sich  in  einem 
steten  Klagen  und  Jammern  bei  den  Ronden  zu  erkennen  giebt.  Trotz  der 
Kläglichkeit  legt  sie  bei  ihren  Zornesausbrüchen  die  grösste  Rücksichtslosigkeit 
an  den  Tag,  schlägt,  stösst  und  kratzt  die  Pflegerinnen  nach  bestem  Vermögen, 
schreit  und  flucht,  schlägt  Fensterscheiben  entzwei,  zieht  sich  aus  und  reisst 
ihre  Kleider  entzwei,  wirft  sich  handlos  anf  den  Fussboden  u.  s.  w.,  demzu- 
folge sie  eine  wahre  Geissei  für  die  Abtheilung  ist.  Einige  Male  hat  sie  im 
Zorn  sich  mit  ihrer  Schürze  zu  erdrosseln  versucht"  (Auszug  aus  dem  Journal). 

24.  November  1903.  Flucht  und  schwätzt  den  ganzen  Tag  hindurch. 
Immer  schlimmer. 

3.  December.    Beginnt  stumpf  zu  werden.    NaBr.  auf  2  g  vermindert. 

4.  December.  Hört  mit  NaBr.  auf.  Ordination:  Kochsalz  (1  Theelöffel 
3  mal)  und  Arsenik. 

5.  December.    Kampher  -f  Kochsalztransfusion.    Abendtemperatur  37,6°. 

6.  December.  Heute  Nacht  Temperaturanstieg  auf  40,2°  und  Collaps- 
anfall.    Morgentemperatur  38,2°.    Copiöser  Stuhl.  Abend temperatur  38,4°. 

7.  December.  Wieder  copiöser  Stuhl.  Kampher  und  Strophantus.  Herz- 
töne rein. 

9.  December.    Fortfahrend  Diarrhoe,  starke  Dyspnoe  und  Cyanose.  Tem- 
peratur 42,6°.    Exitus.  —  Anfalle  während  des  Jahres  wenig  zahlreich  (=9). 
Obduction:  Endocarditis  acuta  verrucosa  und  Enteritis  follicularis. 

Epikrise.  Petrin  und  Kinberg,  welche  die  Toulouse- 
Rich  et  -Behandlung  begannen,  haben  ihre  Krankheit  nur  als  Epilepsie 
aufgefasst,  welche  Ansicht  ich  nicht  billigen  kann.  Dass  sie  an  Hysterie 
gelitten  hat,  erscheint  mir  gewiss.  Dass  sie  ausserdem  an  Epilepsie 
gelitten  hat,  ist  möglich,  aber  nicht  sichergestellt.  Die  Krankenge- 
schichte ist  leider  nicht  so  vollständig.  Die  Behandlung  nach  Toulouse- 
R ich  et  (mit  2 — 4  g  NaBr.)  bewirkte  eine  bedeutende  Reduction  der 
Anfälle,  anstatt  dessen  aber  wurde  sie  psychisch  verschlimmert:  in 
hohem  Grade  reizbar  und  schwer  zu  hantiren.  Ende  1903  (nach 
ca.  17  Monaten  Behandlung)  zeigte  sie  Anzeichen  von  schwerem  ßro- 
mismus  („Brom rausch",  der  mit  während  einiger  Tage  gesteigerter 
Exaltation  begann  und  Kraftlosigkeit  im  Gefolge  hatte,  wozu  noch 
Fieber  und  Diarrhoe  kamen).  Alle  Versuche,  das  Leben  zu  retten, 
misslangen.  Bei  der  Obduction  wurden  acute  Endocarditis  und  folli- 
culäre  Enteritis  constatirt. 

Fall  2.  August  P.,  34  Jahre.  Aufgenommen  den  12.  December  1900. 
Gestorben  den  2.  Februar  1904.    Diagnose:  Idiotia  c.  epilepsia. 

Vater  Brauerknecht.  Mutter  eigensinnig.    Beginn  der  Anfälle  unbekannt. 
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Idiot.  Im  Alter  von  20  Jahren  wurde  er  gewaltthätig.  Wurde  1889  im  Asyl  zu 
Malmö  aufgenommen.  Seitens  der  Lunge  und  des  Herzens  nichts  zu  bemerken. 
Sehr  unsauber.  1895  machte  er  eine  schwache  Fieberkrankheit  durch,  die 
vielleicht  Pebris  typhoides  war.  Während  der  Jahre  1895—99  variirten  die 
beobachteten  Anfalle  zwischen  108  und  189  jährlich.  Wurde  im  December 
1900  im  Upsalaer  Asyl  aufgenommen.    Dann  war  er  ganz  hilflos. 

1.  März  bis  7.  September  1901.  6  g  Bromsalz1)  täglich, 

1.  Juni  bis  2.  October  1902.  4  g  Bromsalz  täglich. 

Während  dieser  Zeit  (ca.  9  Monate)  23  beobachtete  Anfälle. 

3.  October  1902.  Toulouse-Richet  und  2  g  NaBr. 

1.  Januar  1903.  Toulouse-Richet  und  3  g  NaBr. 

Während  dieser  Zeit  (ca.  3  Monate)  5  Anfalle. 

1.  März.  Seit  der  letzten  Notiz  kein  Anfall.  NaBr  wird  weggelassen,  die 
Diät  aber  beibehalten.  Damit  wird  bis  zum  20.  April  fortgefahren,  wo  Pat. 
wieder  3  g  NaBr  bekommt,  weil  er  in  dieser  Zeit  13  Anfalle  gehabt  hat. 

1.  Juli.  Kein  Anfall.  Die  Dosis  wird  auf  2  g  herabgesetzt. 

1.  August.  Im  vergangenen  Monat  1  Anfall.  Die  Dosis  auf  3  g  vermehrt. 

30.  Januar  1904.  Während  der  letzten  Tage  hat  sich  acuter  Decubitus 
auf  mehreren  Körperstellen  entwickelt. 

1.  Februar.  Temperatur  40,2°.  2.  Februar.  Temperatur  40,2°.  Exitus. 
—  Nur  3  Anfalle  seit  dem  1.  August  03. 

Obduotion:  Deoubitus  und  Bronchitis  acuta  und  Endocarditis  chron.  et 
acuta  verrucosa  vulv.  aortae  (und  Splenitis  acuta  und  Nephritis  acuta  parench.). 

Epikrise:  Dieser  Patient,  ein  epileptischer  Idiot,  ist  Jahre  lang 
ohne  grössere  Schwierigkeiten  in  einer  andern  Anstalt  gepflegt  worden. 
So  auch  ungefähr  zwei  Jahre  im  Upsalaer  Asyl.  Alsdann  wurde  die 
Behandlung  nach  Toulouse-Richet  mit  wechselnden  NaBr -Dosen 
(2—3  g)  begonnen.  Die  Anfälle  verminderten  sich,  und  alles  schien 
gut  zu  gehen,  als  nach  16  Monaten  acuter  Decubitus  an  mehreren 
Körperstellen  mit  Temperaturanstieg  sich  ganz  plötzlich  einstellte,  der 
dem  Leben  des  Patienten  ein  Ende  machte.  Bei  der  Obduction  wurde 
ausserdem  acute  und  chronische  Endocarditis  (und  acute  Bronchitis  und 
Nephritis)  constatirt. 

Fall  3.  Augusta  J.,  27  Jahre,  Armenhäuslerin.  Autgenommen  den 
11.  Juni  1902.  Gestorben  den  2.  März  1903.   Diagnose:  Idiotia  c.  epilepsia. 

Eine  Vater-  (oder  Mutterschwester)  geisteskrank.  Schon  im  ersten  Lebens- 
jahre zeigten  sich  epileptische  Anfälle,  anfangs  selten,  während  der  letzteren 
Jahre  Tag  und  Nacht.  In  der  allerletzten  Zeit  hat  sie  jedoch  8—14  Tage  lang 
frei  von  Anfallen  sein  können.  Sie  ist  nicht  in  die  Schule  gegangen,  nicht 
confirmirt  worden,  hat  niemals  beschäftigt  werden  können.  Sie  hat  sich  eigen- 


1)  Ueberall  in  dieser  Arbeit  ist  unter  Bromsalz  KBr  und  NaBr  in  gleichen 
Theilen  zu  verstehen. 
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Gruppirung  der  Fälle 


I.  Gestorben  (während 
der  Behandlung). 


II.    Die    Behandlung 

hat  abgebrochen 
werden  müssen  (wegen 
medicin.  Indication,  oder 
des  Patienten  energischer 
Weigerung,  sich  der  Me- 
thode weiter  zu  unter- 
werfen). 


III.  Die  Behandlung 
ist  abgebrochen  wor- 
den (weil  Patient  eher 
schlimmer  als  besser  ge- 
worden ist  oder  Abge- 
neigtheit  gezeigt  hat,  sich 
der  Methode  länger  zu 
unterwerfen). 
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Uebersicht  der  in  den  Jahren  1002 


1906  im  Asyl  n  Up 


An- 
zahl 
der 
Fälle 


No. 


Namen 


7 

(2M, 
5  Fr.) 


5 

(OM, 
5  Fr., 


8 
(7M., 
1  Fr.) 


Alter 


>«5  e 


—    -  ^«  T 


«5  8 


1  i  Mina  H. 


3 
4 


August  P. 

Augusta  J. 
Erich  Gust.  0. 


5  i  Edla  Sofia  P. 


Sigrid  A. 


8 

9 

10 
11 

12 

13 

14 


15 

16 
17 
18 


Johanna  A. 
Ida  Oe. 

Anna  L— n. 
Beda  B. 
Ingrid  G. 

Anna  L. 

Jonas  M. 


Olof  J. 


19 


Mathilda  E. 

Karl  Oskar  A. 
Karl  Ludwig  L. 
Johann  J. 


i       vor  der 
j      Pubertät 
im  zarten 
!    Kindesalter 
do. 
22  J.  |  26  J. 

unbekannt 


4J. 
7J. 
14J. 

17  J. 
16  J. 
14  J. 


38  J. 

Kindh. 

17  J. 

unbek. 
16J. 
33  J. 


Martin  Bernh.  M. 


20    Franz  Oskar  J. 


20—22  J. 
13-14    18J. 


24  J. 


8J. 


33  J. 


21  J. 


während  der 
Kindheit 


14  J. 
17  J. 


34  J. 
28  J. 


36  J. 
30  J. 


34  J. 
86  J. 


Diagnose 


.  Hysteria  (und 

1  Epilepsia?) 
Idiotia  und 

|  Epilepsia 

i  do. 

j  Epilepsia 

1  do. 


Idiotia  c. 

Epilepsia 

do. 

Hysteria  (und 
Epilepsia?) 

Epilepsia 
do. 
do. 

do. 

Epilepsia 

do. 


I  23. 

I  36. 

28, 

|  31, 

i  ** 

43. 
21. 

19J 

44J 

2ÜJ 
47  J 

42  J 

39J 

37  J 


do. 


■  29 1 


Idiotia  c.  Epi-    |  18  X 
lepsia  j 

Epilepsia       '  48  J. 


do. 


■  48J. 


Epilepsia 

(trauma?) 

Epilepsia 


50  J. 
44  J. 
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T«ulouse-Riehet  behandelten  EpilepsiefHlle. 


«wicht  !     Die  Zeit, 

i  kg    zu  ;       während 

hng  und  welcher  die 

fcde  der  Behandlung 

Handlung  fortgesetzt  ist 


NaBr- Dosis  und 
deren  Variationen 


Intoxica- 
tion  ist 
vorge- 
kommen 


Bemerkungen 

(Todesursachen,  Intoxications- 
erscheinungen) 


I 


—  47 
&S— 55 


17Mon.  9T. 
16  Mon. 


64—53  2  Mon.  1 T. 

gefahr)73     26  Mon.  22  T. 


68—64 

75—77 
43—38 
47—60 


5  Mon.  21  T. 

6  Mon.    7T. 

7  Mon.  25  T. 
28  Mon.  18  T. 


l 


61—63 
65 


47—49 
ea.  70 

ea.  84 


60 

"58 
54—65 
60-64 


2-4-2—0  1  mal 

(gogpn  Ende)j 

2—3-0—3—2—3-0       do. 


4—3—2-0 
3—4-5—3—2-0 

4-3—4—2-0 


4-3-0—2—1-0 
2-4—2-3-2—0 


do. 
do. 

do. 


2  mal 

do. 

2  mal 


2-4-3-4-0-3— 

3,5—0-3,5—0—3,5 

-2 

^ 5  '  cliron.  In 

loxication  (?) 

4-5 


6  Mon.  27  T. 

4  Mon.    4T. 

31  Mon.    3T  '2-4-3-2-0-2-1-0 

!     0,7-1,5-0-1,5-0 
28  Mon.  18  T.    4-2—0—2—3  -4— 

0-2-3—3,5 

4—2—3-4—0—2— 

0—2-0 


37  Mon.    5T. 


40  Mon.    2T. 


36  Mon.  25  T. 


2-3-4-0—2-3- 

4-3-5-5,5-0— 

4-0 


4-3—0-2-1,5— 
1,8-0-1-0—1— 
1,5—2—0 
25  Mon.    9T. !  2-3—4-3-0—2— 

0—2-0 
24 Mon.   5T.  2-2,5-3-0 

34Mon.21T.    2-3-4—3-0—2—0 


Brerandert 
70—74 


21  Mon.   8T. 
32  Mon.    2T. 


2-3—0 


3—2-2,5-0 


subacuta Tn 
toxication  (?) 

3  mal 

2  mal 

3  mal 

2  mal 


3  mal 


3  mal 


1  mal 


„Bromrausch",Enteritis :  acute  Endo- 
carditis. 

Acuter  Decubitus,  acute  Bronchitis 
(Endocard.  chron.  et  acuta). 

„Bromrausch";  Angina  u.  Septikamie. 

Subacut.  Bromismus  (zunehm.  Kraft- 
iosigk.), schlaffe  Pneum.,  Decubit. 

„ Bromrausch ":  Hypostasis  pulm.; 
Herzinsufficicnz  (Fettherz  und  all- 
gemeine Stase). 

Bromism. ;  Hypost.  pulm.,  Herzinsuf- 
ficienz  (Degeneratio  adip.  myoc). 

„Bromismus"  (zu nehm.  Schlaffheit); 
Tuberculosis  pulm. 

Bei  den  Unterbrechungen  zuneh- 
mende Kraftiosigk.  (Collaps);  sonst 
gesteigerte  (psychische)  Gereiztheit. 

Gesteigerte   psychische  Gereiztheit. 

do. 

Bei  den  Unterbrechungen  zuneh- 
mende Kraftlosigkeit. 

„Bromrausch";  Pseudo-angina  pec- 
toris-Anfälle;  gesteig.  Gereiztheit. 

Zunehm.  Bromacne;  gesteig.  (psych.) 
Gereizth.;  Digestionsstörungen  — 
oft  geweigert  zu  essen. 

Bei  den  Unterbrechungen  zunehm. 
Umnebelung  u.  Schlaffheit,  sonst 
gesteigerte  (psychische)  Gereiztheit 
und  Tobsucht. 

„Bromrausch";  Erythema  nodosum- 
Ausschlag,  mehrfach  Digestions- 
störungen, chron.  Umnebelung. 

2  mal  Unterbrechg.  wegen  zunehm. 
Kraftiosigk. :  1  mal  weg.  Bromacne. 

Anfälle  vermehrt;  schwere  Um- 
nebelungsperioden. 

Zunehmende  Kraftlosigkeit;  Diges- 
tionsstörung (zeitweise  wenig  ge- 
gessen); gesteigerte  Gereiztheit; 
Zähne  werden  locker. 

Gesteigerte  Gereiztheit;  unzufrieden 
mit  der  Kost. 

Unzufrieden  mit  der  Kost;  klein- 
müthig  geworden ;  Arbeitslust  und 
Arbeitskraft   haben   abgenommen. 
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—  — — ■    — 

Alter 

_    —          —          —             — 

a 

An- 

!   •  ^ 

m 
1 

Gruppirung  der  Fälle 

zahl 
der 

No. 

Namen 

■<    V.    Z 

c  °  £ 

ivchi- 
turun 
rat 

Diagnose 

1 

Fälle 

=  •  * 

^  =  JE 
OD  ^J    «B 

•  Ja  * 

tu 
1 

IV.    Die   Behandlung  ( 

1 

21 

Eskil  A. 

während  der 

Idiotia  c.  Epi- 

1! 

hat     die     Krankheit  ] 

(IM.) 

Kindheit 

lepsia 

des    Pat.    in    keinem  < 

wesentlichen    Grade   1 

- 

beeinflusst.           f 

■ 

8 

22 

Anna  Charl.  E. 

17  J. 

unbek. 

EpiTepsia 

31 

(511., 

• 

3  Fr.; 

23 

Hugo  S. 

11  J. 

18  J. 

do. 

* 

24 

Andreas  J. 

25  J. 

35  J. 

do. 

4 

V.    Die    Behandlung 

hat  ein  zweifelhaftes  . 

25 

Per  Johann  A. 

31  J. 

34  J. 

1             do. 

31 

Resultat  ergeben. 

i 

26 

Oskar  Theod.  L. 

33  J.     unbck. 

!           do. 

i 

U 

27 

Louise  S. 

1 
während  der  I  Idiotia  c.  Epi- 

Ä 

Kindheit 

|           lepsia 

28 

Elin  Ingeborg  G. 

11  J. 

unbek. 

Epilepsia 

Ä 

h 

29 

Johann  A. 

17  J. 

unbek. 

1            do. 

31 

, 

3 

30 

Gustav  Adolf  N. 

unbek. 

27  J. 

1        Epilepsia 

l\ 

VI.    Die   Behandlung  1 

(2  11., 

j 

hat  einige  Besserung  < 

1  Fr.) 

31 

Karl  Joh.  K. 

34  J. 

unbek. 

do. 

h\ 

gebracht.             j 

1 

1 

' 

32 

1  Sofia  P. 

29  J. 

39  J. 

|            do. 

« 

/ 

3 

33 

,  Jonas  W. 

11  J. 

unbek. 

,  Degeneratepilept 

41 

VII.  Während  dcrBe-  \ 

(3M., 

1  (u.Alkobolism.?/ 

handlung     entschic-  \ 

0  Fr.) 

34 

Peter  M. 

32  J. 

45  J. 

Epilepsia(traum.  i 

41 

dene  Besserung.       f 

i 

35 

Knut  Aug.  St. 

9J. 

unbek. 

Epilepsia 

« 

sinnig  und  widerspenstig  gezeigt,  niemals  gewaltthätig.    In  hohem  Grade  un- 
sauber.   Unsittlich. 

Bei  der  Aufnahme  kräftige  Körperconstitution,  sehr  gut  genährt;  frisches 
Aussehen.  Somatisch  niohts  zu  bemerken.  Pat.  ist  einfaltig  und  trage.  Be- 
lästigt niemand.  Aeusserst  unsauber  und  schmiert  oft  ein. 

1.  Ootober  1902.  Bromsalz  4  g  täglich. 

1.  Januar  1903.  Toulouse-Richet  und  4  g  NaBr.  Gewicht  64  kg. 

24.  Januar.    Etwas  schlaff.    Die  Dosis  wird  auf  3  g  herabgesetzt 

23.  Februar.  Sehr  unruhig,  schreierisch  und  streitsüchtig  seit  dem  15.  Fe- 
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Jewicht 

Die  Zeit. 

Vi.        • 

I  kg  zu       | 
Mg  und     , 
^de  der 
landlung 

während 

welcher  die 

Behandlung 

fortgesetzt  ist 

NaBr-Dosis  und 
deren  Variationen 

Intoxica- 
tion  ist 
vorge- 
kommen 

Bemerkungen 

(Todesursache,  Intoxications- 

erschcinungen) 

45-52 

16  Mon. 

2-3—4-5-4-2— 
3—0 

1  mal 

Zunehmende  Schlaffheit  u.  Kraft- 
losigkeit. 

53-4S 

38  Mon. 

4-2—0—2—3-4-2 
-0-2—1—1,5-1,8 

4  mal 

Zunehmende  Kraftlosigkeit;  Herz- 
schwäche (bei  d.  Unterbrechungen) 

i 

-0—1,5-0-1,5-2 

—  gesteigerte  Unsauberkeit. 

ca.  55 

27  Mon.  3  T. 

2—0—2 

1  mal 

Zunehmende  Schlaffheit  (bei  den 
Untcrbrechg.),    isst  zuweil,  wenig. 

70-85 

42  Mon. 

4-5-0-4—5-4— 
0-2-3 

2  mal 

Icterus  (einmal  ebenso  während 
vorhergeh.  Bromsalzbehandlung) ; 
gesteigerte  Kraftlosigkeit. 

57-53 

31  Mon. 

3—4—0—3-2 

3  mal 

Zunehmende  Kraftlosigk. ;  isst  zeit- 
weise wenig;  nimmt  im  Gewicht  ab. 

72-74 

42  Mon. 

2—4-3-4—5-6— 
0-3—4 

2  mal 

Zunehmende  Kraftlosigkeit  (bei  den 
Unterbrechungen);  Fötor  ex  ore; 
Lockerung  des  Zahnfleisches. 

46-52 

39  Mon.  12  T. 

2—4-3—2-0—1,5 

3  mal 

Zunehmende  Kraftlosigkeit  (bei  den 
Unterbrechg.),    Digestionsstörung. 

ca.  52 

39  Mon.  12  T. 

2-1,5 

— 

Gesteigerte  Gereiztheit. 

ca.  77 

32  Mon.    IT. 

3—4-3 

— 

Gesteigerte  Gereiztheit. 

60-82 

40  Mon.  28  T. 

2-3 

— 

Fortfahrend  ein  schwer  zu  behan- 
delnder Pat. 

60-62 

32  Mon. 

1 

3-4-3—0-2 

1  mal 

Bei  der  Unterbrechung  zunehmende 
Kraftlosigkeit. 

71-77 

29  Mon. 

2—1 

1  mal 

— 

61-72 

22  Mon.    8T. 

3-2-0—2 

1  mal 

Bromacne. 

67—74 

23  Mon.  23  T. 

i 

3-4-3-0-2—0 

1  mal 

Zunehmende  Kraftlosigkeit  bei  der 
Unterbrechung. 

60-62 

42  Mon. 

2—3—0—1—2—3—4 

— 

— 

braax.   Ist  schlaffer  und  isst  schlechter.    Die  Dosis  wird  auf  2  g  herabgesetzt. 
Wird  zu  Bett  gebracht. 

28.  Februar.  Der  Appetit  hat  abgenommen,  die  Schlaffheit  zugenommen. 
Die  Medicin  wird  ausgesetzt. 

1.  März.  Temperatur  heute  40,1°.  Nichts  von  Seiten  der  Lungen.  An  dem 
einen  Knie  eine  taubeneigrosse  Blase  mit  heller,  seröser  Flüssigkeit,  umgeben 
Ton  einer  gerötheten  infiltrirten  Zone.  Decubitus  an  der  einen  Hüfte.  Ge- 
wicht 53  kg. 

2.  März.  Exitus.  Im  Januar  und  Februar  nur  ein  Anfall;  vorher  recht 
häufig.  Obduction:  Angina  tonsillaris  und  Septikamie  (Splenitis  acuta)  und 
Lymphadenitis  gland.  mesent. 
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Epikrise:  Die  Patientin,  ebenfalls  epileptische  Idiotin,  vertrug 
die  strenge  Beb andlung  nach  Toulouse-Richet  nicht  länger  als  einige 
Monate,  bevor  der  Tod  eintrat. 

Nach  kürzerer  Bromsalzbehandlung  erhielt  Pat.  salzarme  Kost  und 
4  g  NaBr,  eine  Dosis,  die  meiner  Ansicht  nach  unvorsichtig  gross  war. 
Ende  des  zweiten  Behandlungsmonates  wurde  Pat.  erst  unruhig, 
schreierisch  und  streitsüchtig,  nach  einigen  Tagen  aber  immer  matter 
und  hinfälliger.  Zuletzt  stellten  sich  Fieber  und  Decubitus  ein,  die  den 
Tod  im  Gefolge  hatten.  Bei  der  Obduction  wurde  Angina  tonsillaris 
nebst  Septikämie  constatirt.  Bins wanger  deutet  in  seiner  Monographie 
über  die  Epilepsie  darauf  hin,  dass  Angina  nicht  so  selten  in  schweren 
Fällen  von  Bromismus  zur  Entwicklung  kommt.  Er  schreibt  nämlich: 
„Es  kommt  in  manchen  Fällen  zur  Entwickelung  einer  ausgeprägten 
Angina  follicularis  mit  heftigen  Fiebererscheinungenu.  Dass  diese  in 
diesem  Falle  den  Tod  herbeigeführt  hat,  beruht  gewiss  auf  der  ver- 
minderten Widerstandskraft  der  Patientin  (der  salzarmen  Kost  und  der 
relativ  grossen  NaBr-Dosis).  Dazu  kommt,  dass  Pat.  epileptische  Idiotin 
war,  und  diese  pflegen  sich  nicht  so  widerstandskräftig  zu  erweisen. 

Fall  4.  Erik  Gustav  0.,  29  Jahre,  Arbeiter.  Aufgenommen  den 
17.  October  1901.    Gestorben  den  23.  März  1905. 

Diagnose:  Insania  epileptica1). 

Urgrossvater  väterlicherseits  Epileptiker.  Patient  hat  gute  Gesundheit 
gehabt,  ist  gut  begabt  und  von  fügsamem  Gemüth  gewesen.  Im  Alter  von 
22  Jahren  bekam  Patient  Anfälle.  Seit  drei  Jahren  hat  er  periodisoh  wieder- 
kehrende Anfälle  von  Gewalttätigkeit  mit  nachfolgender  Stumpfheit  gehabt 

Bei  der  Aufnahme  war  er  im  Besitz  einer  vorzügliohen  Körperconstitution 
mit  gut  entwickelter  Muskulatur.  Frisches,  gesundes  Aussehen.  Zeigt«  ein 
etwas  langsames  Fassungs-  und  Denkvermögen.  Langsam  in  seinen  Bewe- 
gungen. Leioht  reizbar,  wenn  er  nicht  in  Frieden  sein  durfte.  Tüchtiger 
Feldarbeiter. 

20.  October  1901.    4  g  Bromsalz  täglich. 

1.  Januar  1903.  49  beobachtete  Anfälle  seit  1.  October  1901.  Arbeitet 
meistens  im  Freien  auf  dem  Felde.  Geräth  bisweilen  mit  anderen  wunderlichen 
Patienten  in  Schlägereien.  „Toulouse-Rioheta  wird  heute  mit  3  g  NaBr. 
täglich  begonnen. 

1.  Juni.  Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht;  9  Anfälle  seit  der  letzten 
Notirung. 

1.  November.    Die  Dosis  wird  auf  5  g  erhöht;  13  Anfalle  seit  dem  l.Joni. 

31.  December  1904.  Während  des  Jahres  kein  Anfall.  Wurde  im  August 
wegen  Gewaltthätigkeit  in  die  unruhigste  Abtheilung  übergeführt;  ungefähr 
einen  Monat  später  durfte  er  wieder  in  die  ruhige  Abtheilung  kommen. 


1)  Diese  Bezeichnung  ist  in  Schweden  officiell  angenommen. 
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9.  Februar  1905.  Bleibt  zu  Hause,  von  der  Arbeit  weg,  weil  er  schlaff 
ist    Die  Wärter  denken  an  einen  nächtlichen  Anfall. 

17.  Februar.  Gewisse  Tage  schlaff.  Die  Dosis  wird  auf  3  g  täglich 
herabgesetzt. 

1.  März.    Die  Dosis  wird  wieder  herabgesetzt,  auf  2  g  täglich. 

15.  März.  Fortfahrend  schlaff.  Die  Medicin  wird  ausgesetzt.  Erhält 
Kochsalz.    Wird  zu  Bett  gebracht.    Temperatur  38,4—38,6°. 

19.  März.  Die  Temperatur,  welche  an  den  vorhergehenden  Tagen  nicht 
38°  erreicht  hat,  ist  heute  Abend  auf  39,7°  gestiegen.  Patient  liegt  schlaff 
und  halb  im  Schlaf.    Puls  regelmässig,  kräftig.    Nichts  Objectives. 

21.  März.  Respirationslaut  auf  der  rechten  Seite  entschieden  schwächer. 
Keine  Rassolgeräusche.  Temperatur  39,4—40,6°.  Kampher,  kalte  Waschun- 
gen, Wein. 

23.  März.    Decubitus  —  Sopor  —  Exitus  letalis. 

Obduction:  Pneumonia  acuta  lob.  inf.  bilat.  (eine  „schlaffe  Pneumo- 
nie") -f  Bronchitis  acuta  -f-  Splenitis  acuta  -f-  Gastritis  chron. 

Epikrise:  Ein  solcher  Fall  wie  dieser  beweist  am  besten,  wie  ge- 
fährlich es  sein  kann,  die  Toulouse -Rieh  et' sehe  Methode  streng  an- 
zuwenden. Dieser  Patient  war  nämlich  ein  ausserordentlich  kräftiger 
Feldarbeiter.  Zu  Anfang  seines  Aufenthaltes  im  Upsalaer  Asyl  wurde 
er  etwas  über  1  Jahr  mit  4  g  Bromsalz  und  gewöhnlicher  Kost  behandelt. 
Er  hatte  dann  nicht  so  sehr  viele  Anfälle,  arbeitete  auf  dem  Acker, 
gerieth  aber  bisweilen  mit  seinen  Mitpatienten  in  Schlägerei.  Da  wurde 
T.-R.  mit  3  g  NaBr.  begonnen,  die  allmählich  auf  5  g  erhöht  wurden.  Die 
Anfälle  wurden  immer  seltener.  Im  Jahre  1904  wurde  kein  Anfall 
beobachtet;  er  scheint  aber  immer  schwerer  zu  regiereu  gewesen  zu 
sein,  da  er  wegen  Gewaltthätigkeit  in  die  unruhigste  Abtheilung  ver- 
bracht werden  musste,  wo  er  einige  Zeit  war.  Anfang  1905  erschien 
er  bisweilen  etwas  schlaff.  Man  fing  an,  nächtliche  Anfälle  zu  befürch- 
ten. Die  Dosis  wurde  immer  mehr  verringert.  Mitte  März  wurde  sie 
ganz  ausgesetzt,  und  er  erhielt  anstatt  dessen  Kochsalz.  Es  wurde 
Fieber  bemerkt  und  zu  Stimulantia  gegriffen. 

Trotzdem  verschlimmerte  sich  sein  Zustand.  Er  wurde  immer  som- 
nolenter,  die  Respiration  veränderte  sich  und  Decubitus  trat  ein.  Bei 
der  Obduction  wurde  eine  doppelseitige  schlaffe  Pneumonie  (in  den 
unteren  Lappen)  wie  acute  Bronchitis  und  chronische  Gastritis  constatirt. 
Letzterer  Befund  war  gewissermassen  überraschend,  da  Patient  zu  Leb- 
zeiten keine  bedeutenderen  Digestionsstörungen  gezeigt  hatte. 

Fall  5.  Edla  Sofia  P.,  22  Jahre.  Behandelt  in  der  Heilanstalt  zu  Upsala 
während  der  Jahre  1892  — 1900.  Aufgenommen  in's  Upsalaer  Asyl  den 
1.  August  1900.    Gestorben  den  22.  November  1903. 

Diagnose:   Insania  epileptica. 
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Patientin  ist  uneheliches  Kind.  Mutter  roh  und  unbändig,  Ton  zinki- 
schem Gemüth.  Ist  zur  Schule  gegangen,  aber  wegen  Mangels  an  Moral  und 
Kenntnissen  nicht  zum  Abendmahl  zugelassen.  Patientin  ist  niemals  ganz 
normal  gewesen,  ist  träge,  lügnerisch  und  diebisch.  Leidet  an  epileptischen 
Anfallen,  die  zeitweise  häufig,  zeitweise  mit  längeren  Zwischenräumen  auf- 
treten; bei  oder  nach  diesen  Anfällen  sehr  sohwer  zu  rogiren,  sogar  tobsüch- 
tig, gewaltthätig.    Sie  hat  Lust  zum  Vagabondiren  gezeigt. 

Während  des  Aufenthaltes  im  Hospital  ist  Patientin  unregelmässig  mit 
Bromkalium  (2—4  g)  behandelt  worden.  Im  Jahre  1898  24  beobachtete  An- 
fälle, 1899  45  solche. 

Bei  der  Aufnahme  in's  Upsalaer  Asyl  hatte  sie  gut  entwickelte  Musku- 
latur und  war  gut  genährt.  Innere  Organe  ohne  Bemerkung.  Leicht  gereizt 
und  unzuverlässig.    Konnte  beschäftigt  werden.    Sauber. 

3.  August  1900.    4  g  Bromsalz  täglich  \  Während  dieser  Zeit  (ca. 

17.  Juni  1902.    6  g  Bromsalz  täglich.  J  2  Jahre  10  Mon.)  21  beob- 
1.  Juni  1903.   „Tolouse-Riohet"  -f  4  g  NaBr.  >  achtete  Anfalle. 

9.  Juli.  Die  ersten  Tage  nach  dem  Wechsel  der  Behandlung  verstimmt, 
weinte  und  jammerte;  danach  stets  ruhig  und  arbeitsam.  Erst  während  der 
letzten  Tage  schwer  zu  befriedigen,  unruhig,  mit  schlechtem  Schlaf.  Die  Dosis 
war  auf  3  g  herabgesetzt.    Ein  Anfall  im  Juni. 

1.  Juni.  Zwei  Anfälle  während  des  vergangenen  Monates.  Die  Dosis 
wird  wieder  auf  4  g  erhöht. 

8.  November.  Während  der  letzten  Tage  mehr  gereizt,  hat  im  „ganzen 
Körper  Schmerzen".  Heute  ein  Ausbruch  von  Tobsucht,  wo  sie  die  Wärterin 
stiess  und  zu  beissen  versuchte. 

18.  November.  Während  der  letzten  Woche  die  eine  und  die  andere 
Mahlzeit  übersprungen,  ist  unruhig  und  beschwerlich  gewesen,  aber  nicht 
schlaff,  was  sie  erst  heute  wurde,  will  nicht  essen.  Seit  einigen  Tagen  bett- 
lägerig.   Die  Dosis  wurde  auf  2  g  beschränkt. 

19.  November.    Fortfahrend  schlaff.    Medicin  ausgesetzt. 
21.  November.    Schwach  soporös.    Kampher.    Kognak. 

2.  November.  Exitus  letalis.  —  Während  der  Diätbehandlung,  ca.  5l/2  Mo- 
nate, 4  Anfälle. 

Obduction:  Infiltratio  adiposa  myocardii  praesertim  ventriculi  sinistri. 
(hochgradig)  -f~  Hypostasis  pulmon.  -|-  Stasis  lienis,  hepatis,  renum  -|- 
Haematosalpinx  bil. 

Epikrise.  Diese  Kranke  ist  über  10  Jahre  mit  einem  gewissen 
Erfolg  nach  gewöhnlichen  Principien  in  der  Anstalt  behandelt  worden. 
Im  Juni  1903  begann  die  Anwendung  der  Toulouse- Rieh  et* sehen 
Methode  mit  4  g  NaBr.  Es  dauerte  indess  kaum  ein  halbes  Jahr,  als 
Exitus  eintrat.  Schon  im  Juli  erschien  sie  unruhig  und  schwer  zu  be- 
friedigen. Die  Dosis  wurde  dann  für  einige  Zeit  auf  3  g  beschränkt, 
wonach  sie  wieder  4  g  erhielt.  Anfang  November  war  sie  einige  Tage 
sehr  gereizt  uud  gewaltthätig.     Später  wurde    sie  schlaff,  weigerte  sich 
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zu  essen  und  musste  das  Bett  aufsuchen.  Die  Medicin  wurde  vermin- 
dert und  ausgesetzt  und  zu  Stimulantien  gegriffen,  obwohl  ohne  Re- 
sultat. 

Bei  der  Obduction  wurde  hochgradige  Fettinfiltation  im  Herzen  wie 
Stase  in  verschiedenen  Organen  bemerkt. 

Dass  Bromismus  die  hervorrufende  Todesursache  in  diesem  Falle 
gewesen  ist,  geht  aus  der  Krankengeschichte  hervor.  Die  Fettinfiltra- 
tion im  Herzen  hat  wohl  auch  etwas  dazu  beigetragen. 

Fall  6.  Sigrid  A.,  41  Jahre,  Magd.  Aufgenommen  den  16.  März  1901. 
Gestorben  den  24.  October  1903. 

Diagnose:  Idiotia  und  Epiiepsia. 

Epilepsie  kommt  in  Vaters  Verwandtschaft  vor,  Geisteskrankheit  in  der 
der  Mutter.   Vater  und  dessen  Vorfahren  schwach  für  Spirituosen. 

Anfalle  zeigten  sich  im  Alter  von  4  Jahren.  Keine  Schule  besucht;  hat 
sich  nicht  selbst  helfen  können.  Einfaltig,  muthwillig,  eigensinnig  und  heftig. 
Im  Alter  von  33  Jahren  zum  ersten  Male  geisteskrank;  seitdem  ähnliche 
(ca.  2  Wochen  dauernde)  Perioden  5  mal,  wo  sie  unruhig  und  gewaltthätig  ist. 
Recht  zahlreiche  Anfalle  serienweise  mit  bisweilen  2—3  Monaten  Pause. 
Während  der  Perioden  von  Geisteskrankheit  keine  Anfalle. 

Bei  der  Aufnahme  ins  Upsalaer  Asyl  war  Pat.  stark  und  kräftig  gebaut 
mit  reichlichem  Fettpolster  und  guter  Muskulatur.  Das  allgemeine  Aussehen 
gab  gute  Gesundheit  an.  Lungen  etwas  emphysematös ;  Herz  links  etwas  ver- 
grössert;  Herzthätigkeit  nicht  so  unbedeutend  arhythmisch. 

2.  Mai  bis  1.  November  1901.  4  g  Bromsalz.  Während  dieser  Zeit  4  An- 
falle beobachtet,  zuvor  9  (7  im  April  und  2  im  März). 

31.Decemberl902.  42  beobachtete  Anfalle  (keine  besondere  Behandlung). 
1.  Januar  1903.  Toulouse-Richet 's  Methode  wird  begonnen  (4  g  NaBr). 

13.  Januar.    Schlecht.    Liegt  zu  Bett.    Dosis  auf  3  g  beschränkt. 

14.  Januar.  Zunehmende  Schlaffheit,  isst  schlecht.  Medicin  wird  aus- 
gesetzt. 

20.  Januar.  Fortfahrend  schlaff;  bekommt  einen  Theelöffel  Kochsalz  täg- 
lich; hört  den  31.  Januar  damit  auf. 

3.  September.  Seit  reichlich  einer  Woche  ist  Pat.  excitirt,  streit-  und 
zanksüchtig,  gewaltthätig,'  reisst  entzwei.    Heute  mehr  still,  weint  und  klagt. 

13.  October.  Urinparoxysmen  treten  fortfahrend  auf,  obgleich  weniger 
häufig.    Wieder  schlechter. 

18.  October.    Sehr  schlaff.  Die  Dosis  wird  auf  1  g  täglich  beschränkt. 

19.  October.  Pat.  hat  seit  dem  1.  Mai  nur  einen  Anfall  gehabt.  Die 
Medicin  wird  ausgelassen.    Puls  klein,  frequent.    Kognak,  Kampher. 

24.  October.  Fieber  seit  dem  "20.  Ootober  (einige  Male  über  39°). 
Dämpfung  über  dem  unteren  Theil  der  rechten  Lunge  nach  hinten  seit  einigen 
Tagen  mit  rauh -bronchialer  Respiration  und  zahlreichen  Rasselgeräuschen. 
Exitus  letalis.  Obduction:  Hypostasis  lob.  inf.  pulm.  dext.  und  Degeneratio 
adiposa  myocardii  und  Colitis  follicularis. 
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Epikrise.  Patientin,  epileptischer  Idiot,  hat  seit  der  Kindheit 
Anfälle  gehabt.  Während  der  letzten  8  Jahre  vor  der  Aufnahme  in 
die  Anstalt  hatte  Patientin  zu  wiederholten  Malen  Anfälle  von  Geistes- 
krankheit, wo  sie  eine  kürzere  Zeit,  höchstens  2  Wochen,  unruhig  und 
gewaltthätig  war.  Bei  der  Aufnahme  war  sie  stark  und  kräftig  gebaut, 
gut  genährt  und  von  frischem  Aussehen,  die  Lungen  aber  waren  emphy- 
sematös  und  das  Herz  etwas  erweitert,  dessen  Thätigkeit  in  gewissem 
Grade  arhythmisch.  Diese  Umstände  zusammen  müssten,  wie  mir  däucbt, 
zu  grorser  Vorsicht  gemahnt  haben.  Im  Jahre  1902  erhielt  Patientin 
keine  besondere  Behandlung,  hatte  dann  nur  42  beobachtete  Anfalle. 

Den  1.  Januar  1903  wurde  Toulouse-Richet's  Methode  mit  4  g 
NaBr.  p.  d.  begonnen.  Bereits  nach  kurzer  Zeit  erwies  sie  sich  herab- 
gekommen  und*  die  Medicin  musste  vermindert  und  dann  ausgesetzt 
werden.  Eine  Zeit  lang  musste  man  zu  Kochsalz  greifen.  Patientin 
war  dann  31/2  Monat  ohne  Medicin,  hatte  während  dieser  Zeit  28  An- 
fälle. Dann  wurde  wieder  (1.  Mai)  mit  2  g  NaBr.  p.  d.  begonnen.  Im 
September  fing  sie  an,  mehr  ausgeprägte  psychische  Irritation  zu  zeigen, 
sie  war  zanksüchtig,  schwer  zu  befriedigen  und  gewaltthätig,  hatte  da- 
zwischen Urinparoxysmen.  Mitte  Oktober  begann  sie  schlechter  zu  essen 
und  Kraftlosigkeit  zu  zeigen.  Die  Dosis  wurde  auf  1  g  beschränkt 
und  dann  ganz  ausgesetzt.  Der  Puls  wurde  klein  und  schnell;  ausser- 
dem traten  Fieber  und  Pneumoniesymptome  von  den  Lungen  hinzu, 
worauf  sich  Exitus  einstellte. 

Bei  der  Obduction  wurde  unter  Anderem  Fettdegeneration  in  der 
Herzmuskulatur  wie  Hypostase  im  unteren  Theil  der  einen  Lunge  be- 
obachtet. 

Fall  7.  Johanna  A.,  19  Jahre,  Arbeitertochter.  Aufgenommen  den 
21.  November  1900.    Gestorben  den  26.  Januar  1903. 

Diagnose:  Idiotia  c.  epilepsia. 

Vater  geisteskrank.  Stumpfsinnig  vom  zartesten  Alter  an.  Convulsionen 
eine  kürzere  Zeit  im  ersten  Lebensjahre.  Epileptische  Anfälle  kamen  im  Alter 
von  7  Jahren  hinzu.  Keine  Arbeitslust.  Uneben  im  Gemüth,  reizbar,  unzu- 
verlässig und  gewaltthätig.  Im  Januar-  1894  ins  Malmöer  Asyl  aufgenommen, 
wo  von  ihr  notirt  ist,  dass  sie  für  ihre  Jahre  gut  genährt  war.  Herz  normal. 
Lungen  gesund.  Den  12.  April  begann  sie  Bromkalium  3—4  g  täglich  mit 
gewissen  Unterbrechungen  einzunehmen.  Während  der  Jahre  1895—1899  war 
die  Anzahl  der  beobachteten  Anfälle  bezw.  46,  93,  92,  116  und  80.  Den 
20.  October  1895  steht  von  ihr  aufgezeichnet:  Patientin  hat  nicht  so  sehr  oft 
epileptische  Anfälle,  ist  nach  diesen  aber  schlaff  und  stumpf.  Anfalle  von 
Raserei,  die  nie  mit  einem  epileptischen  Anfall  im  Zusammenhang  stehend 
befunden  worden  sind,  kommen  häufiger  als  früher  und  halten  länger  an.  Sie 
ist  für  ihr  Alter  ausserordentlich  stark  und  kräftig.  Den  31.  Januar  1900  steht 
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notirt:  Patientin,  welche  häufige  Anfalle  hat,  ist  in  der  Regel  ziemlich 
fügsam  und  still,  bisweilen  doch  agressiv.  Liegt  (mit  Ausnahme  von  einem 
oder  einigen  Tagen,  wo  sie  isolirt  werden  muss)  in  gemeinsamem  Zimmer  und 
ist  meist  sauber. 

Bei  der  Aufnahme  ins  Upsalaer  Asyl  (im  November  1900)  zeigten  die 
Organe  der  Brust  nichts  Abnormes. 

1.  April  1901.  4  g  Bromsalz  täglich.  In  diesem  Jahre  64  beobachtete 
Anfalle. 

I.  Juli  1902.  Toulouse-Richet's  Diätbehandlung  mit  2  g  NaBr.  be- 
gonnen. 

7.  Juli.  Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht  (weil  Patientin  in  der  vergangenen 
Woche  4  Anfalle  gehabt  hat). 

25.  Juli.    Sehr  stumpf.     Die  Dosis  wird  auf  2  g  beschränkt. 
7.  August.     Wird  zu  Bett  gebracht. 

15.  October.  Einzelne  harte  Rasselgeräusche  an  beiden  Lungen- 
spitzen.   Kein  Fieber.    Kein  Husten,  kein  Expectorat. 

29.  October.  Zahlreiche  harte  Rasselgeräusche  nach  hinten  an  der  linken 
Spitze.    Bei  Percussion  an  den  Spitzen  nichts  zu  bemerken. 

12.  November.  Stumpf  und  heruntergekommen.  Wenig  Appetit.  Weder 
Fieber  noch  Husten. 

II.  December.  Bei  Untersuchung  der  Lungen  dasselbe  Resultat  wie 
vorher.  Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht,  weil  Patientin  in  den  letzten  Tagen 
einige  Anfalle  gehabt  hat. 

31.  December.  Während  des  letzten  halben  Jahres  12  Anfälle  gegen  35 
im  vergangenen  Halbjahr,  wo  Patientin  nicht  nach  Toulouse-Richet  be- 
handelt wurde. 

17.  Januar  1903.  Vermehrter  Stumpfsinn.  Dosis  auf  2  g  herabgesetzt. 

24.  Januar.  Allgemeinbefinden  ziemlich  schlecht.  Fieber.  Dämpfung 
über  der  Hinterseite  der  ganzen  linken  Lunge.     Harte  Rasselgeräusche. 

26.  Januar.    Comatös.    Exitus.  —  Im  Januar  1  Anfall. 
Obduction:  Tuberculosis  pulmonum  et  intest. 

Epikrise.  Auch  in  diesem  Falle  hat  der  Tod  einen  epileptischen 
Idioten  geerntet.  Während  der  Jahre  1894 — 1900  war  Patientin  in 
einer  Anstalt  and  erhielt  dort  gewöhnliche  Bromkaliumbehandlung.  So- 
wohl 1894  wie  auch  1900,  als  sie  ins  Upsalaer  Asyl  gebracht  wurde, 
waren  ihre  Lungen  (bei  physikalischer  Untersuchung)  gesund. 

In  der  ersten  Zeit  erhielt  sie  keine  besondere  Behandlung.  Vom 
1.  April  1901  bis  1.  Juli  1902  wurden  ihr  4  g  Bromsalz  p.  d.  gegeben. 
In  dieser  Zeit  keine  störenden  Unterbrechungen  (ausser  den  gewöhn- 
lichen Anfällen).  Im  Juli  1902  wurde  Diätbehandlung  nach  T.-R.  nebst 
2  g  NaBr.  p.  d.  begonnen.  Nach  einer  Woche  wurde  die  Dosis  ver- 
doppelt. Indes  dauerte  es  nicht  lange,  bis  Bromismus  (Kraftlosigkeit) 
eintrat,    demzufolge    man    zu    2  g    zurückgehen    musste.     Im    October 
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wurden  eiuzelne  harte  Rasselgeräusche  an  den  Lungenspitzen  beobachtet, 
aber  weder  Fieber  noch  Husten.  Im  November  ist  sie  stumpf  und  her- 
untergekommen, mit  geringem  Appetit,  aber  noch  kein  Fieber  und  kein 
Husten.  Den  11.  December  zeigen  die  Lungen  (bei  Untersuchung)  fort- 
fahrend keine  grösseren  Veränderungen.  Die  Dosis  wird  nun  auf  3  g 
p.  d.  vermehrt.  Mitte  Januar  1902  stellte  sich  gesteigerter  Stumpfsinn 
ein,  der  eine  Verminderung  der  Dosis  noth wendig  machte.  Es  kam 
Fieber  hinzu.  Die  ganze  linke  Lunge  schien  angegriffen  zu  sein 
(Dämpfung  über  der  ganzen  Hinterseite  und  harte  Rasselgeräusche). 
Den  26.  Januar  starb  die  Patientin. 

In  diesem  Falle  entwickelte  sich  während  der  Behandlung  eine 
Phthisis  florida.  Trotzdem  aber  unterbrach  man  die  rigorose  Behand- 
lung nicht,  sondern  fuhr  bis  zuletzt  mit  derselben  fort.  Die  Obduction 
zeigte  Tuberculose  in  Lungen  und  Därmen. 

Nun  erübrigt,  zu  entscheiden  zu  suchen,  ob  die  Behandlung  die 
Tuberculose  in  irgend  einer  Weise  beeinflusst  hat.  Bei  Geisteskranken, 
die  keine  besondere  Behandlung  erhalten,  sieht  man  recht  oft  schnell 
verlaufende  Tuberculosetormen,  das  ist  wahr.  Indes  kann  man  es  für 
gegeben  halten,  dass  eine  so  einseitige  und  salzarme  Diät,  wie  sie  den 
epileptischen  Patienten  im  Upsalaer  Asyl  vorgeschrieben  wurde,  auf  ihren 
Zustand  schädlich  gewirkt  haben  muss.  Ausserdem  scheint  sie,  dank 
der  hohen  Dosirung  (ihr  Körpergewicht  betrug  zu  Anfang  der  Behand- 
lung nur  42  kg),  in  einem  Zustande  gehalten  worden  zu  sein,  der  dem 
Collaps  nahe  gestanden  hat. 

Es  erscheint  mir  daher  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  eingeleitete 
Behandlung  eine  latente  Tuberculose  zum  Ausbruch  und  raschen  Fort- 
schritt gebracht  hat. 

Verschiedene  Autoren  meinen  bekanntlich,  dass  ßromismus  den 
Boden  für  die  Tuberculose  vorbereitet.  Kunkel  schreibt  (in  seinem 
Handbuch  der  Toxikologie,  S.  372):  „Von  manchen  Autoren  wurden 
langwierige  „Brusterscheinungen ",  selbst  Spitzenkatarrh,  mit  dem  Bro- 
mismus in  Verbindung  gebracht. " 


Gruppe  n. 


Die  Behandlung  hat  abgebrochen  werden  müssen  wegen 
medicinischer  Indication  oder  wegen  des  Patienten  energischer  Weige- 
rung, sich  der  Methode  länger  zu  unterwerfen. 

Fall  8.  Ida  Oe.,  19  Jahre.  Aufgenommen  den  9.  April  1902.  In  eine 
andere  Anstalt  gebracht  den  13.  October  1905.  Diagnose:  Hysterie 
-|-  Epilepsie? 
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Eine  Schwester  leidet  wahrscheinlich  an  Migräne.  Patientin  hat  die 
Schule  durchgemacht  und  sich  begabt  erwiesen. 

Ihr  erster  Anfall  stellte  sich  im  Alter  von  14  Jahren  im  Zusammenhang 
mit  den  Menses  (1898)  ein.  Die  Anfalle,  anfangs  häufig,  sind  in  der  letzten 
Zeit  weniger  zahlreich,  aber  schwer  gewesen.  1899  zeigten  sich  die  ersten 
Zeichen  von  Geisteskrankheit.  Seit  1900  wiederholte  Anfalle  von  Geistes- 
verwirrung und  Gewaltthätigkeit.  Sie  sind  1—2 mal  in  der  Woche  gekomme* 
und  haben  einen  oder  zwei  Tage  gedauert. 

Den  17.  August  1901  ist  von  ihr  angegeben:  „Patientin  seufzt  tief,* 
gähnt,  schliesst  die  Augen  und  wirft  sich  häufig,  wenn  sie  nicht  gehalten  wird, 
unter  Drehungen  des  Körpers  blitzschnell  auf  den  Fussboden,  bisweilen  mit, 
bisweilen  ohne  Geschrei. u 

28.  April  1902.    4  g  Bromsalz  täglich. 

20.  Juni.    6  g  Bromsalz  täglich. 

1.  Juli.  Die  letzte  Zeit  umnebelt,  ängstlich,  hallucinirend,  ausserdem 
auch  hysterische  Züge:  hat  sich  auf  den  Fussboden  geworfen,  versucht  sich 
zu  beschädigen,  hat  gelärmt  und  getanzt.  Seit  der  Aufnahme  hat  sie  17  An- 
falle gehabt.  Toulouse-Richet' s  Behandlung  wird  mit  2  g  NaBr.  be- 
gonnen. 

3.  Juli.  Fortfahrend  unruhig  und  umnebelt,  schreit,  springt  vom  Bett 
auf.    Sucht  sich  zu  erwürgen.     Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht. 

7.  December.    Die  Dosis  wird  versuchsweise  auf  3  g  beschränkt. 

16.  December.    Wieder  auf  4  g  erhöht. 

10.  December  1903.  „Patientin  hat  während  des  laufenden  Jahres  keinen 
epileptischen  Anfall  und  keinen  Umnebelungszustand  gehabt.  Dagegen  ist  ihr 
psychisches  Allgemeinbefinden  nicht  besser  geworden,  sondern  hat  sich 
während  der  letzten  Monate  deutlich  verschlimmert.  Ihr  stets  gereiztes  Ge- 
müth,  das  unaufhörlich  zu  Conflicten  mit  anderen  Patienten  führt,  ihre  ver- 
dächtigenden „Einbildungen",  dass  die  Wärterinnen  sie  „schief  ansehen",  sie 
„verleumden",  dass  sie  allen  im  Wege  ist  u.  s.  w.,  haben  noch  mehr  zu- 
genommen. Ausserdem  ist  sie  fast  stets  von  einer  weinerliohen,  missmüthigen 
Stimmung  mit  vorzugsweise  hypochondrischer  Färbung  beherrscht  gewesen,  sie 
„fühlt  sich  so  krank",  ist  „so  schwach,  dass  sie  nicht  auf  den  Beinen  stehen  kann", 

was  sie  durch  ein  gemachtes  Waokeln   ad  oculos  zu  demonstriren  sucht. 

Ihre  Zwiste  mit  den  Patientinnen  führen  gewöhnlich  unmittelbar  zu  Schläge- 
reien, und  jeder  solche  Auftritt  schliesst  in  der  Regel  damit,  dass  Patientin 
sich  handlos  auf  den  Fussboden  wirft,   schreit,  weint  und  stösst,  worauf  sie 

zaletzt  einen  Selbstmordversuch  macht,  meist  sich  zu  erwürgen. Einmal 

suchte  sie  sich  nach  einem  nächtlichen  Auftritt  dadurch  zu  ersticken,  dass  sie 
ein  Kissen  gegen  das  Gesicht  drückte  (!);  ein  anderes  Mal,  dass  sie  durch 
Abwerfen  der  Decke  (!)  erfrieren  wollte .  In  der  letzten  Woohe  be- 
schäftigungslos. Hat  angefangen,  stumpf  zu  werden".  NaBr.  wurde  durch 
Kochsalz  (3  Theelöffel  täglich)  ersetzt. 

14.  December.  Seit  zwei  Tagen  gemischte  Kost.  „Patientin  ist  nun  wie 
ein  anderer  Mensch  ruhig,  zufrieden  und  froh,  arbeitet." 

31* 
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31.  December.  12  Anfälle,  seit  die  Medicin  ausgelassen  wurde;  ausser- 
dem besteht  seit  dem  23.  December  ein  Umneblungszustand,  beginnend  mit 
Exaltation  und  übergehend  in  Depression. 

2.  Januar  1904.    T-R.  -f-  3  g  NaBr.  wieder  begonnen. 

9.  Januar.    Ruhig   und  klar,   weiss   nicht,   dass  es   Weihnachten  ge- 
wesen ist. 
« 

31 .  Januar.  Sehr  gereizt  und  unregirbar,  hat  mehrere  Male  versucht, 
sich  zu  erdrosseln. 

5.  Februar.  Sehr  streitsüchtig  und  schwer  zu  befriedigen.  Hat  Fenster- 
scheiben entzwei  geschlagen. 

8.  Februar.    Wird  in  die  unruhigste  Abtheilung  gebracht. 

25.  Mai.     Die  Dosis  wird  auf  3,5  g  taglich  gesteigert. 

10.— 19.  August.  Auslassung  der  Medicin  wegen  Intoxicationssymptomen. 
Hat  einige  Tage  Kochsalz  bekommen.  Beginnt  wieder  mit  3,5  g  NaBr.,  ob- 
gleich sie  noch  unklar,  hilflos  ist  und  schwer  auffasst.  Scheint  sich  bisweilen 
in  einem  somnambulen  Zustand  zu  befinden. 

22.  August.  „Fortfahrend  mehr  oder  weniger  umnebelt.  Religions- 
empfindelet :  Sagt  lange  Stücke  aus  der  Bibel  und  dem  Gesangbuch  her.  Bei 
der  Ronde  warf  sie  sich  der  Länge  nach  mit  ausgestreckten  und  zitternden 
Armen  und  Beinen  auf  den  Boden.  Als  man  sie  aufgehoben  hatte,  stand  sie 
eine  Weile  unbeweglich  wie  eine  Statue,  lachte  dann  auf  und  breitete  die  Arme 
aus,  indem  sie  versuchte  den  einen  der  Aerzte  zu  umarmen.  Später  am  Nach- 
mittag wurde  Patientin  sehr  unruhig,  versuchte  sich  Sand  in  die  Geschlechts- 
th'eile  zu  stecken,  stiess  den  Kopf  gegen  Wände  und  Möbel  und  griff  die  Wärte- 
rinnen an." 

24.  August.  Wurde  gestern  plötzlich  unruhig  und  gewaltthätig,  musste 
die  ganze  Nacht  gehalten  werden.     Morgens  wurde  sie  ruhiger. 

25.  August.  Gegen  V29  Uhr  Abends  stürzte  Patientin  plötzlich  nach 
der  Thür  und  schrie,  dass  „Gott  ihre  Seele  holen  sollte".  Sie  wurde  aufs 
Bett  gelegt,  verfiel  darauf  in  einen  collapsartigen  Zustand,  machte  Streckungen 
an  Armen  und  Beinen  und  lag  dem  Anscheine  nach  todt  da.  Der  gerufene 
Arzt  fand  Patientin  ganz  unbeweglich  und  reactionslos  mit  hängendem  Unter- 
kiefer, kaum  merkbarer  Respiration  und  minimalem  Puls,  kalten,  cyanotiscben 
Händen  und  Füssen  daliegen.    Campher  und  Cognac. 

26.  August.  Schlief  fast  den  ganzen  Tag.  Sprang  Nachmittags  auf  und 
sprach  einige  unzusammenhängende  Worte. 

27.  August.  Liegt  bei  der  Morgenronde  mit  weit  geöffneten  Augen  nach 
der  Decke  stierend.  Stösst  laute,  durchdringende  Schreie  aus.  Zu  bemerken 
ist,  dass  Patientin  bei  Eintritt 'der  Aerzte  diesen  zuerst  einen  flüchtigen  Blick 
zuwarf  und  sich  dann  wie  erwähnt  verhielt. 

29.  August.  Ruhig  und  still,  wieder  ordentlioh. 

7.  September.  Erzählt  heute,  dass  sie  in  der  Nacht  eine  Offenbarung  er- 
halten habe,  dass  sie  die  Jungfrau  Maria  wäre;  sie  habe  ein  Zeichen  an  der 
Stirn.     Befindet  sich  in  glückseliger  Stimmung. 
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16.  September.  Schwer  zu  befriedigen  und  gewaltthätig  während  der 
beiden  letzten  Tage,  unanständig  in  Worten  und  Geberden. 

13.  October.  Veränderlich;  bald  froh,  bald  schwer  zu  befriedigen  und 
gewaltthätig.     Die  Dosis  wurde  den  5.  October  auf  2  g  herabgesetzt. 

19.  November.  Aeusserst  unzufrieden  mit  der  Diät,  hat  die  letzten  Tage 
nichts  essen  wollen.  Ausserordentlich  gereizt  und  schwer  zu  befriedigen.  Er- 
hält gewöhnliche  Kost  und  2  g  NaBr. 

22.  November.  Erhält  6  g  NaBr.  —  Hat  in  diesem  Jahre  21  Anfälle 
gehabt. 

12.  August  1905.  Patientin  ist  bedeutend  erträglicher.  Bisweilen  kürzere 
Unruheperioden.  Bildete  sich  eines  Tages  (3.  August)  ein,  nicht  sprechen 
zu  können.     Dazwischen  arbeitet  sie  fleissig,  ist  ruhig  und  freundlich. 

13.  October.  Wird  in  eine  andere  Anstalt  gebracht.  Patientin  hat  im 
Laufe  des  Jahres  nur  6  Anfälle  gehabt. 

Epikrise.  Absichtlich  habe  ich  diesen  Fall  der  Diagnose  wegen 
ausführlicher  referirt.  Diese  Kranke  leidet  ganz  gewiss  an  Hysterie. 
Ob  sich  Epilepsie  auch  vorgefunden  hat,  will  ich  dahin  gestellt  sein 
lassen.  Petrin  und  Kinberg  haben  ihre  Krankheit  als  ausschliesslich 
Epilepsie  aufgefasst,  eine  Anschauung,  die  ich  nicht  theilen  kann.  Ihr 
ganzes  Wesen  trägt  ein  so  deutliches  hysterisches  Gepräge,  dass  man 
sich  kaum  darin  irren  kann.  Interessant  bei  diesem  Falle  ist  die  Be- 
obachtung, wie  eine  streng  angewandte  Behandlung  nach  T.-R.  gewirkt 
hat:  die  Anfälle  sind  erheblich  reducirt  worden,  die  Gereiztheit  aber 
und  die  hysterischen  Züge  im  Krankheitsbilde  sind  in  so  augenschein- 
lichem Grade  verstärkt  worden,  dass  die  Behandlung  abgebrochen  werden 
musste.  Nachdem  man  zu  der  gewöhnlichen  Kost  mit  Brom  zurück- 
gekehrt ist,  ist  Patientin  in  ihrem  Betragen  bedeutend  erträglicher  ge- 
worden. 

Fall  9.  Anna  L.,  42  Jahre,  Aufwärterin.  Aufgenommen  den  4.  Juni 
1901.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Mutter  Alkoholist.  Patientin  hat  die  Schule  durchgemacht  und  ist  con- 
firniirt,  nachher  hat  sie  gedient.  Reizbar  von  Gemüth.  Im  Alter  von  17  Jahren 
epileptische  Anfälle.  Diese  haben  sich  später  oft  wiederholt.  Nach  den  An- 
fallen wird  sie  erst  stumpf,  dann  geräuschvoll,  schwatzt  unaufhörlich,  predigt 
and  schreibt  Briefe  an  Prediger;  hält  Prinz  Carl  für  „ihren  richtigen  Bruder" 
u.  s.  w.  Meistens  arbeitsam.  Bei  der  Aufnahme  ins  Upsalaer  Asyl  zeigte  sie 
ein  lebhaftes  Minenspiel,  einen  funkelnden  Blick  und  einen  strahlond  frohen 
Gesiohtsausdruck.  Sie  erklärte  das  eine  Mal  nach  dem  andern,  wie  glücklich 
sie  wäre  und  sich  fühlte.  Orientirt.  Wenig  Einsicht  in  ikre  Krankheit.  Sprach 
häufig  in  gewisser  Ekstase  von  „Gott,  dem  rechten  Helfer",  von  Königen, 
Prinzen  und  Generalen  u.  s.  w. 

1.  Januar  1902.  Patientin  hilft  fleissig  im  Hause,  wenn  sie  ruhig  ist. 
Oft  ist  sie  laut  und  exaltirt  und  predigt  im  Stil  der  Heilsarmee. 
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1.  Juli.  4  g  Brom  salz  täglich.  31  beobachtete  Anfalle  im  vergangenen 
Halbjahr. 

1 .  Januar  1903.     Toulouse-Riebet's   Diätbehandlung  -(-4  g  KaBr. 

29.  Januar.  In  einem  Wuthanfall  hat  Patientin  verschiedene  Fenster- 
scheiben zerschlagen  und  sich  die  Hand  beschädigt. 

5.  Mai.  Seit  dem  9.  April  hat  sie  nicht  in  der  Ueberwachungsabtbeilang 
liegen  können,  weil  sie  sehr  geräuschvoll  in  den  Nächten  gewesen  ist  und  ge- 
stört hat.     Musste  heute  in  die  unruhigste  Abtheilung  gebracht  werden. 

31.  Mai.  Hat  sich  zeitweilig  geweigert,  Medicin  einzunehmen.  Sie  erhält 
dieselbe  nunmehr  in  der  Miloh. 

1.  Juli.  NaBr. -Dosis  auf  5  g  erhöht. 

28.  Juli.  Aus  Unzufriedenheit  mit  der  Diät  hat  Patientin  sich  seit  Mitte 
des  Monats  zu  essen  geweigert.  Erhält  gewöhnliche  Portion  -|-  4  g  Brom- 
salz. Während  der  Diätbehandlung  hat  sich  das  Gewicht  auf  ca.  55  kg  ge- 
halten. 

31.  December.  Weniger  gereizt  und  lästig  als  vorher.  Hat  im  ganzen 
Jahre  24  Anfälle  gehabt  (während  der  Diätbehandlung  9,  seit  dem  27.  Juli 
15  Anfälle). 

1.  September  1904.  „Ist  im  Ganzen  weniger  geräuschvoll  und  be- 
schwerlich als  früher  gewesen",  obgleich  dann  und  wann  heftige  Entladungen 
vorkamen. 

31.  December.  Während  des  Jahres  21  beobachtete  Anfalle. 

31.  December  1905.  Während  des  Jahres  16  beobachtete  Anfalle. 
Psychisch  unverändert.     Sauber.    Meist  arbeitsam. 

1.  März.    Keine  Veränderung. 

Epikrise:  In  diesem  Falle  wurde  mit  so  hoher  NaBr- Dosis  wie  4  g 
begonnen,  trotzdem  Pat.  seit  vielen  Jahren  Gereiztheit  im  Gemüth  ge- 
zeigt hat.  Häufig  scheint  eine  rigorose  T.-R.-Behandlung  eine  solche 
zu  vermehren,  so  auch  in  diesem  Fall.  Pat.  wurde  geräuschvoller  und 
immer  schwerer  zu  pflegen;  zeitweise  weigerte  sie  sich  auch,  Medicin 
zu  nehmen.  In  Folge  dessen  ergriff  man  einen  meiner  Ansicht  nach 
zu  verwerfenden  Ausweg,  man  gab  die  Medicin  in  der  Speise.  Nach 
einiger  Zeit  weigerte  sich  Pat.  überhaupt  zu  essen,  und  man  war  ge 
nöthigt,  die  Methode  nach  kaum  7  Monaten  abzubrechen;  Pat.  bekam 
gewöhnliche  Kost  und  Bromsalz,  wonach  sie  weniger  gereizt  und  be- 
schwerlich wurde. 

Fall  10.  Beda  A.,  19  Jahre,  Arbeitertochter.  Den  9.  April  1902  auf- 
genommen.   Diagnose:  Insania  epileptica. 

Mehrere  Fälle  von  Geisteskrankheit  in  der  Familie  des  Vaters.  Ein  Bruder 
geisteskrank ;  eine  Schwester  nicht  ganz  normal. 

Epileptische  Anfälle  stellten  sich  ein,  als  Patientin  16  Jahre  alt  war. 
Seit  diesen  sind  solche  Anfalle,  begleitet  von  Geistesverwirrung,  wobei 
Patientin  gewalttbätig  und  nicht  zu  regieren  war,   nach   längeren  oder  kür* 
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xeren  Pausen  aufgetreten.    Sie  ist  im  Krankenhaus  behandelt  und  dort  etwas 
gebessert  worden. 

4.  Ootober  1902.  4  g  Bromsalz  täglich.  Hatte  sich  früher  geweigert, 
solche  Medicin  zu  nehmen. 

19.  November.     Die  Dosis  wird  auf  6  g  erhöht.     Patientin  ist  zeitweise 
sehr  unruhig  und  gewaltthätig.    Die  Anfalle  sind  gewöhnlich  sehr  sohwer. 
31.  December.    Seit  der  Aufnahme  35  beobaohtete  Anfälle. 
1.  Januar  1903.    Toulouse-Richet  +  4  g  NaBr.  täglich. 
1.  Mai.    Seit  dem  1.  Januar  14  Anfalle.    Dosis  auf  5  g  erhöht. 

5.  Hai.  Die  erste  Zeit,  wo  Patientin  nach  T.-R.  behandelt  wurde,  war 
sie  ziemlich  ruhig  und  friedlich.  Die  letzten  Wochen  ist  sie  äusserst  schwierig 
im  Gemuth  und  gewaltthätig  gewesen  und  hat  fast  ganz  zu  arbeiten  aufgehört. 
In  der  letzten  Zeit  hat  sie  angefangen,  sich  gegen  die  einseitige  Kost  aufzu- 
lehnen.   Patientin  erhält  gewöhnliche  Kost  und  4  g  Bromsalz  täglich. 

I.  Juli.  Nachdem  die  Kost  verändert  worden  ist,  ist  ihr  psychischer  Zu- 
stand merkbar  und  constant  besser  geworden     Sie  arbeitet  wieder. 

30.  November.    6  g  Bromsalz  täglich. 

31.  December.  Seit  1.  Mai  58  Anfalle.  Patientin  nimmt  ihre  Medioin 
nicht  regelmässig;  ist  zeitweise  ruhig,  dazwischen  äusserst  böse  und  krakel- 
süchtig. 

II.  Mai  1904.    Ab  und  zu  bös  und  gewaltthätig. 

1.  Ootober.  Patientin  ist  gewöhnlich  recht  ruhig  und  fleissig,  bei  ein- 
zelnen Gelegenheiten  wuthend,  dann  rücksichtslos  gewaltthätig. 

31.  December.    Während  des  Jahres  50  beobaohtete  Anfälle. 

31.  December  1905.  Dieselbe  Behandlung  (gewöhnliche  Kost  und  6  g 
Bromsalz,  wovon  sie  doch  meist  nur  2—4  g  nimmt).  Während  des  Jahres 
50  Anfalle,  die  erheblich  milder  geworden  sind.  Meistens  ruhig ;  arbeitet 
fleissig.    Bisweilen  kurze,  aber  heftige  Wuthausbrüche. 

1.  März  1906.    Unverändert. 

Epikrise:  In  diesem  Falle  ist  die  T.-R. -Behandlung  ausserordentlich 
schlecht  aasgefallen.  Nach  ganz  kurzer  Zeit  wurde  Pat.  in  dem  Grade 
schwierig,  dass  sie  sich  gar  nicht  ähnlich  war.  Sie  hörte  fast  ganz 
auf  zu  arbeiten.  Sie  weigerte  sich  zu  essen.  Nach  etwas  mehr  als 
4  Monaten  musste  der  Versuch  aufgegeben  werden,  und  Pat.  bekam 
wieder  gewöhnliche  Kost  mit  Brom,  womit  dann  forgetfahren  wurde.  Ihr 
Zustand  verbesserte  sich  nach  dem  Aufhören  mit  der  ersteren  bald 
genug.  Es  ist  möglich,  dass  das  Resultat  besser  geworden  wäre, 
wenn  von  vornherein  grössere  Vorsicht  bei  der  Dosirung  beobachtet 
worden  wäre.  • 

Fall  11.  Ingrid  G.,  46  Jahre,  Arbeiterehefrau.  In  der  Irrenanstalt  zu 
H&rnösand  gepflegt  11.  Februar  1890  bis  17.  Mai  1901. 

Aufgenommen  in's  Upsalaer  Asyl  am  18.  Mai  1901.  Diagnose:  Insania 
epileptica. 


480  Herrn  an  Lundborg, 

Im  Alter  von  14  Jahren  hatte  sie  Fieber,  dann  Naohts  epileptische  An- 
fälle, einige  Jahre  später  auch  am  Tage.  Nach  einem  Kindbette  im  Alter 
von  32  Jahren  (1887)  zeigten  sich  bei  der  Patientin  Delirien  im  Zusammenhang 
mit  wiederholten  Anfallen.  Der  Gemüthszustand  besserte  sich,  die  Anfalle  aber 
dauerten  fort.  Im  folgenden  Jahre  machte  sie  wieder  einen  Partus  durch,  wo- 
nach sich  zahlreiche  Anfülle  und  Delirien  einstellten.  Die  Anfalle  haben  seit- 
dem fortbestanden. 

Während  des  Aufenthaltes  in  Härnösand  nahm  Patientin  unregelmässig 
2—3  g  Bromsalz  (Erlenmeyr's  Mischung).  Hatte  im  Allgemeinen  einen  oder 
mehrere  Anfälle  im  Monate.  Bisweilen  unruhig  und  gewaltthätig.  Den  2.  Harz 
steht  über  sie  notirt:  „Die  epileptische  Laune  macht  sich  oft  geltend.  Sie  ist 
ausserordentlich  leicht  reizbar.  —  Bei  der  Ron  de  folgt  sie  immer  den  Aerzten 
und  schwatzt  eine  Menge  ungereimtes  Zeug,  hüpft  und  schwenzelt  und  ist 
cynisch ;  beschäftigungslos". 

Den  5.  März  1901  heisst  es  im  Journal:  „Patientin  ist  jetzt  im  Allge- 
meinen still  und  ruhig,  zuweilen  kann  sie  donnern  und  in  zornigem  Ton  eine 
ganze  Menge  Ungereimtheiten  schwatzen.  Rede  und  Gedankengang  ohne  alle 
Ordnung.  Sie  ist  nicht  gewaltthätig,  noch  lästig  für  andere".  Die  epilepti- 
schen Anfälle  kommen  2— 3 mal  im  Monat,  doch  geschieht  es,  dass  sie  gewisse 
Monate  gar  keinen  hat.  Im  Upsalaer  Asyl  zeigte  sie  sich  ungefähr  ebenso. 
Anfänglich  keine  Behandlung.  Im  ersten  Jahre  (18.  Mai  1901  bis  18.  Mai  1902) 
50  Anfälle. 

1.  September  1902.  Toulouse-Richet's  Behandlung  wird  mit  2  g 
NaBr.  begonnen. 

18.  October.  Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht.  9.  December.  Etwas  stumpf. 
Die  Dosis  wird  auf  3  g  beschränkt. 

7.  Mai  1903.  Beginnt  stumpf  und  träge  zu  werden,  isst  schlecht.  Wird 
zu  Bett  gebracht.    Die  Dosis  wird  auf  2  g  vermindert. 

14.  Mai.    Noch  stumpfer.    NaBr.  wird  ausgesetzt. 

24.  Mai.    Munter.    Steht  auf. 

13.  Juni.    Beginnt  wieder  mit  2  g  NaBr. 

13.  December.  Im  Laufe  des  Jahres  nur  7  Anfalle;  psychisch  gebessert, 
ist  jetzt  nie  gewaltthätig.  Dagegen  weint  und  wimmert  sie  fortfahrend  häufig. 
Das  Gewioht  ist  von  66  auf  71  kg  gestiegen. 

2.  Januar  1904.    Die  Dosis  wird  auf  1  g  NaBr.  beschränkt. 

29.  April.  Beginnt  stumpf  zu  werden.  Diarrhoe.  NaBr.  wird  augesetzt 
Es  wird  Koohsalz  gegeben;  Kampher. 

9.  Mai.  Munter.  Ist  ausser  Bett.  Kochsalz  fortgelassen.  0,7  g  NaBr. 
täglich.    20.  Mai.    1,5  g  NaBr.  täglich. 

3.  August.  Schlaff.  Wird  zu  Bett  gebracht.  NaBr.  wird  gegen  Kochsalz 
und  Liq.  arsen.  kal.  ausgetauscht. 

14.  August.  1  Esslöffel  englisches  Salz  in  der  Woohe.  Kochsalz  und 
Arsenik  werden  gegen  NaBr.  (1,5  g  täglich)  vertauscht. 

26.  August.    Unruhig,  schwierig,  lärmt.    Hört  auf  mit  NaBr. 
31.  December.    8  Anfälle  während  des  Jahres. 
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31.  December.  Seit  dem  7.  April  Milchspeise  und  gesalzenes  Brot.  Kein 
Brom.  31  Anfalle  im  Jahre.  Ist  bisweilen  laut  und  streitsüchtig,  aber 
gegen  Niemand  gewaltthaig. 

].  März  1906.    Keine  wesentliche  Aenderung. 

Epikrise.  Diese  Kranke,  welche  lange  in  der  Anstalt  gewesen, 
ist  im  Laufe  der  Jahre  stumpfer  und  unklarer  geworden,  ist  aber  jetzt 
leichter  zu  behandeln.  Im  ersten  Jahre,  wo  sie  im  Upsalaer  AsylJwar, 
erhielt  sie  keine  besondere  Behandlung;  sie  hatte  dann  50  Anfälle. 
Während  der  Behandlung  mit  T.-R.  verminderte  sich  die  Anzahl  der  An- 
fälle zwar  recht  sehr,  Patientin  zeigte  aber  zu  wiederholten  Malen  Ver- 
giftungssymptome, denen  zufolge  die  Behandlung  abgebrochen  werden 
musste.  Die  Anzahl  der  Anfälle  ist  seit  diesem  etwas  gestiegen.  Im 
psychischen  Zustande  ist  während  dieser  Jahre  keine  eigentliche  Ver- 
änderung eingetreten. 

Fall  12.  Anna  L.,  39  Jahre.  Aufgenommen  den  24.  Mai  1900.  Dia- 
gnose: Insania  epileptica. 

Eltern  dem  Trünke  ergeben.  Ein  Vetter  des  Vaters  soll  Epilepsie  ge- 
habt haben. 

Hat  die  Volksschule  durchgemacht  und  ist  confirmirt.  Stets  leioht  gereizt 
und  bissig.  Im  Alter  von  22  Jahren  bekam  sie  epileptische  Anfälle.  Nach 
den  Anfallen  nicht  ganz  klar  unc5.  gewaltthätig.  Die  Krankheit  nahm  in  den 
folgenden  Jahren  zu,  und  in  demselben  Maasse  wurde  ihr  geistiger  Zustand 
schlechter.  Sie  wurde  allmählich  stumpf  und  verlor  die  Arbeitslust.  Sie  wurde 
bis  1897  im  elterlichen  Hause  gepflegt,  wo  sie  mehr  gewaltthätig  wurde  und 
daher  in  ein  Krankenheim  kam.  Um  die  Menstruationsperioden  sind  die  Anfälle 
am  häufigsten  gewesen  und  der  Gemüthszustand  meist  abnorm.  In  den  Zwi- 
schenzeiten hat  sie  sich  ruhig  verhalten  und  recht  fleissig  arbeiten  können. 

In  den  Jahren  1899—1900  wurden  einige  Umnebelungszustände  von  kür- 
zerer Dauer  beobachtet,  worunter  sie  äusserst  schwer  zu  regieren  war  (gewalt- 
thätig, versuchte,  sich  zu  ertränken). 

12.  Juni  1900.    4  g  Bromsalz  täglich. 
1.  Juni  1901.    6  g  Bromsalz  täglich. 

31.  December.    Im  Laufe  des  Jahres  55  beobachtete  Anfälle. 

31.  December  1902.  Während  des  Jahres  32  beobachtete  Anfälle.  Bis- 
weilen unruhig  und  gewaltthätig;  dazwischen  ruhig  und  arbeitsam. 

1.  Januar  1903.  Toulouse-Richet's  Diätbehandlung  mit  4  g  NaBr. 
begonnen. 

13.  Januar.    Etwas  schlaff.    Die  Dosis  wird  auf  2  g  täglich  beschränkt. 
21.  Februar.     Seit  einigen  Tagen  sehr  unruhig. 

23.  Februar.    Schlaff  und  schläfrig.    NaBr.  wird  ausgelassen. 
1.  Mai.    Beginnt  wieder  mit  2  g  NaBr. 
4.  Juni.     Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht. 
9.  Juni.     Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht. 
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12.  Juni.  Stumpf,  schlaff,  sohläft  den  ganzen  Tag.  NaBr.  wird 
ausgesetzt. 

15.  Juni.     2  g  NaBr.  täglich. 

1.  August.    3  g  NaBr. 

31.  December.  Ist  fast  immer  ruhig  und  fugsam  nnd  arbeitet.  In  der 
letzten  Zeit  bisweilen  Anfalle  von  Pseudo-Anginapectoris  (?).  Schlägt  dann 
Fensterscheiben  entzwei.  Kein  Umnebelungszustand.  Im  ganzen  Jahre  41  be- 
obachtete Anfalle. 

1.  März  1904.     3,5  g  NaBr.  taglich. 

1.  October.  Der  psychische  Zustand  wechselt:  zeitweise  ruhige  Gemuths- 
stimmung;  bisweilen  gereizte  Verstimmung  mit  Ausbrüchen  von  unsinnigem 
Zorn  und  rücksichtsloser  Gewaltthätigkeit. 

31.  December.    Im  ganzen  Jahre  27  beobachtete  Anfalle. 

2.  März  1905.     Schilt,  quengelt  und  schlägt  oft. 

19.  Mai.  Weigert  sich,  die  Diätkost  zu  essen.  Erhält  gewöhnliche  Kost 
und  3  g  Bromsalz. 

31.  December.    Psychisch  unverändert.    Im  ganzen  Jahre  23  Anfalle. 
1.  März  1906.    Keine  wesentliche  Aenderung. 

Epikrise:  Dieser  Fall  bietet  kein  grösseres  Interesse  dar.  Die 
Behandlung,  welche  mit  wenig  Unterbrechungen,  wenn  sich  Intoxications- 
symptome  zeigten,  über  zwei  Jahre  gedauert,  hat  die  Häufigkeit  der 
Anfalle  etwas  herabgebracht,  die  Reizbarkeit  dafür  aber  erhöht.  Be- 
merkenswerth  ist,  dass  gegen  Finde  des  ersten  Jahres  mehrmals  Pseudo- 
Anginapectoris- Anfälle  auftraten.  Zuletzt  weigerte  sich  Patientin  ent- 
schieden, die  einseitige  Diätkost  zu  essen,  und  man  ging  zu  gewöhn- 
licher Kost  mit  Bromsalz  zurück.  Seit  diesem  hat  sich  Patientin  unge- 
fähr wie  vor  der  Behandlung  nach  T.-R.  gezeigt 


Gruppe  III. 


Die  Behandlung  ist  abgebrochen  worden  (weil  die  Patienten 
eher  schlimmer  als  besser  geworden  oder  abgeneigt  gewesen  sind,  sich 
der  Methode  länger  zu  unterwerfen). 

Fall  13.  Jonas  M.,  37  Jahre,  Einliegersohn.  Gepflegt  im  Hospital  zu 
Härnösand  3.  September  1883  bis  7.  Januar  1901.  Aufgenommen  ins  Upsalaer 
Asyl  8.  Januar  1901.     Diagnose:  Insania  epileptica. 

Schwächlich  als  Kind,  litt  an  Erbrechen  (1—3 mal  im  Monat).  Geistig 
beschränkt.  Hat  starkes  Verlangen  naoh  berauschenden  Getränken  gezeigt,  die 
er  indes  nur  selten  hat  bekommen  können. 

Hat  seit  seinem  13.— 14.  Jahre  an  Epilepsie  gelitten,  die  anfanglich  un- 
bedeutend war,  allmählich  aber  immer  schlimmer  geworden  ist.  Seit  ungefähr 
dem  18.  Jahre  stellten  sich  ungefähr  einmal  im  Monat  Anfalle  mit  mehrtägiger 
Exaltation  ein,  wobei  er  gewaltthätig  und  gefährlich  wurde  und  halluoinirte.  In 
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den  Intervallen  „stumpf  und  unzuverlässig".  Wenig  Lust  zur  Arbeit.  Im 
liärnösander  Hospital  wurde  er  lange  Zeiten  mit  Bromkali  in  variirenden  Dosen 
(bis  zu  10  g  taglich  während  einer  kurzen  Zeit)  behandelt.  Litt  häuGg  an 
schwerer  Bromacne.  In  den  ersten  Jahren  war  er  im  Zusammenhang  mit  den 
Anfallen  umnebelt  und  zeigte  sich  sehr  brutal  und  unbändig.  Konnte  bis- 
weilen mit  Netzbindon  beschäftigt  werden.  Den  20.  August  1898  steht  von 
ihm  notirt:  „Seit  einem  Monat  hat  Patient  mit  Bromkali  aufgehört,  womit  er 
dieses  Jahr  fortgesetzt  hat;  hat  3—4  beobachtete  Anfalle  im  Monat,  nach 
welchen  er  sehr  verwirrt  ist."  Im  Jahre  1900,  am  31.  Juli,  steht  im  Journal: 
„Patient  ist  stumpf  und  hälflos,  nunmehr  nicht  so  gewaltthätig  wie  früher, 
weshalb  er  unter  den  übrigen  Kranken  sein  kann.  Ungefähr  1—2  Anfalle  im 
Monat  von  10  Minuten  Dauer  und  darnach  halbstündiger  Schlaf.  Völlig  be- 
schäftigungslos, bisweilen  unsauber,  dies  doch  im  Zusammenhang  mit  den 
Anfallen."  Bei  der  Uebersiedelung  ins  Upsalaer  Asyl  war  der  Zustand  un- 
verändert. 

1.  März  1901.     6  g  Bromsalz  täglich. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  71  beobachtete  Anfalle  (davon  54  nächt- 
liche).   Erhält  zeitweilig  Liq.  arsen.  kal.  gegen  die  Bromacne. 

1.  August  1902.    Die  Dosis  wird   (wegen  Bromacne)  auf  4  g  vermindert. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  76  Anfalle.  Aeusserst  stumpf  und 
anlustig,  widerspenstig  und  heftig,  nicht  aggressiv.  Will  am  liebsten  zu 
Bett  liegen. 

1.  Januar  1903.    Toulouse-Richet  -[-  4  g  NaBr. 

26.  Mai.  Die  Dosis  wird  auf  2  g  beschränkt  (wegen  schwerer  Bromacne). 
Nachts  überwacht  soit  dem  3.  Februar. 

10.  Juni.  Im  Januar  2  Anfalle,  im  Februar  1,  im  März  und  April  0,  im 
Mai  4,  im  Juni  bis  jetzt  7  Anfalle.  „  Laune  sehr  schwer  und  lästig,  er  kommt 
stets  mit  den  anderen  Kranken  in  Collision,  weshalb  er  die  letzte  Zeit  in  einem 
Corridor  hat  allein  gehen  müssen. u  Wird  in  die  unruhigste  Abtheilung 
gebracht. 

1.  Juli.     Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht.    Gewicht  =  70,7  kg. 

1.  October.  Im  Juni  10  Anfalle,  im  Juli  1,  im  August  3,  im  September  5, 
Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  35  Anfälle  (die  letzten  3  bezw. 
4  Monate  1—4).  In  der  letzten  Zeit  schlaffer,  hat  liegen  wollen.  Erhält  ge- 
wöhnliche Kost  und  keine  Medicin.     Gewicht  =  77  kg. 

1.  Februar  1904.  Im  Januar  10  beobachtete  Anfalle.  Sein  Gewicht  ist 
auf  72,4  kg  herabgegangen.  Mehr  und  mehr  geistig  umnachtet  nnd  hilflos, 
so  dass  er  sich  nur  mit  grösster  Schwierigkeit  selbst  helfen  kann,  isst  übrigens 
schlecht.  Hat  stets  Gereiztheit  und  Unfähigkeit,  mit  anderen  Patienten  zu- 
sammen zu  sein,  gezeigt.  Beginnt  wieder  mit  Toulouse-Richet  und 
2  g  NaBr. 

15.  Juli  bis  10.  August.     Hat  sich  geweigert,  Medicin  zu  nehmen. 

30.  November.  Sitzt  meist  im  Bett.  Kein  Zusammenhang  in  seiner  Rede. 
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Oft  böse  und  tobsüchtig.     Wirft  bisweilen   das  Essen   auf  den  Boden  and 
hungert  einige  Tage. 

31.  December.    Im  ganzen  Jahre  72  beobachtete  Anfalle. 

8.  Februar  1905.     U eberfällt  bisweilen  andere  Patienten. 

11.  März.     Hungert  dann  und  wann  4— 5  Tage. 

15.  April.  Stumpfsinniger  als  gewöhnlich.  Erhält  Kochsalz  und  Campher 
und  hört  mit  NaBr.  auf. 

27.  April.  In  diesem  Monat  äusserst  streitsüchtig  und  einige  Male 
(mehrere  Tage  hintereinander)  aggressiv,  hat  sich  geweigert  zu  essen. 

12.  Mai.  Zahlreiche  Anfalle  in  diesem  Monat,  geistig  umnaohtet  and 
verwirrt. 

17.  Mai.  Beginnt  wieder  mit  NaBr.  2  g  täglich. 

1.  Juni.    Besser;  im  Mai  25  Anfälle. 

3.  August.  Hat  eine  auf  gewöhnliche  Weise  gesalzene  Semmel  verlangt 
und  erhalten. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  53  Anfalle  (alle  recht  schwer).  Ge- 
wicht =  72,5  kg.  „Hat  wegen  seiner  äusserst  antisocialen  Tendenzen  nicht 
im  Freien  und  nicht  einmal  ausser  Bett  sein  können. u  Den  19.  Juni  ver- 
suchte er,  Urin  zu  trinken.     Bisweilen  ganz  tobsüchtig. 

6.  Februar  1906.    Erhält  gesalzene   Kost  (Milchspeisen  und  Beefsteak) 
-j-  2  g  Bromsalz;  ausserdem  täglich  ein  Glas  Karlsbader  Wasser. 
12.  März.     Hat  angefangen,  täglich  etwas  ausser  Bett  zu  sein. 

Epikrise:  Was  die  Anfälle  betrifft,  so  ist  dieser  Patient  durch 
die  Toulouse-Richet- Behandlung  etwas  besser  geworden,  psychisch 
aber  bedeutend  schlimmer,  oft  tobsüchtig  und  sehr  wunderlich  von  Go- 
müth,  weshalb  er  ein  äusserst  schwer  zu  behandelnder  Patient  geworden 
ist.  Bevor  er  in's  Upsalaer  Asyl  kam,  war  er  über  17  Jahre  in  einer 
anderen  Anstalt  gewesen,  wo  er  viele  Jahre  lang  mit  Bromkali  in 
variir enden  Dosen  behandelt  worden  ist.  Die  letzten  Jahre  dort  er- 
hielt er  keine  Medicin,  und  er  zeigte  sich  recht  erträglich  und  war 
ziemlich  leicht  zu  behandeln.  Auf  die  Anfälle,  welche  auch  nicht  sehr 
zahlreich  waren  (1—2  im  Monat),  folgte  nur  ein  halbstündiger  Schlaf, 
keine  Umnachtung. 

Im  Upsalaer  Asyl  wurde  (am  1.  März  1901)  mit  6  g  Bromsalz  täg- 
lich begonnen.  Den  1.  August  1902  wurde  die  Dosis  (wegen  Bromacne) 
auf  4  g  beschränkt.  Den  1.  Januar  1903  wurde  Toulouse-Richet- 
Behandlung  -f  4  g  NaBr.  begonnen.  Nach  einigen  Monaten  musste 
die  Dosis  (wegen  schwerer  Bromacne)  auf  2  g  beschränkt  werden.  Der 
Gemüthszustand  wurde  immer  schwieriger,  Patient  kam  stets  mit  an- 
deren Kranken  in  Streit.  Trotz  dieser  psychischen  Verschlimmerung 
ward  die  Dosis  im  October  auf  4  g  erhöht,  weil  die  Anfälle  zugenom- 
men hatten.     Ende  1903,    während    welchen  Jahreß  Patient  85  Anfälle 


Ueber  die  sog.  metatroph.  Behandlungsmethode  nach  Toulouse-Richet.       485 

gehabt  hatte,  zeigte  Patient  Vergiftungssymptome:  er  war  schlaff  und 
mitgenommen.  Patient  erhielt  wieder  gewöhnliche  Kost  ohne  jegliche 
Medicin.  Die  Folge  dieser  Regimeveränderung  zeigte  sich  bald,  indem 
er  den  folgenden  Monat  10  Anfälle  bekam,  er  wurde  immer  hülfloser 
und  ass  schlecht.  Das  Gewicht  nahm  um  4,6  kg  ab.  Da  wurde  wieder 
zu  To ul ouse-Ri  che t-  Behandlung  -{-2  g  NaBr.  gegriffen,  womit  mit 
kurzen  Unterbrechungen,  wenn  er  die  Medicin  zu  nehmen  verweigerte, 
oder  wenn  dieselbe  wegen  Vergiftungssymptomen  (wie  im  April  1905) 
ausgesetzt  werden  musste,  bis  zum  Februar  1906  fortgesetzt  wurde,  wo 
mit  der  Methode  aufgehört  wurde,  und  Patient  gesalzene  Kost  (Milch- 
speisen und  Beefsteak)  erhielt,  nebst  2  g  Bromsalz  und  1  Glas  Karls- 
bader Wasser  täglich.  Im  Jahre  1 905  zeigte  Patient  häufig  Ekel  gegen 
die  einförmige  Kost  und  weigerte  sich  bisweilen  mehrere  Tage  lang 
zu  essen. 

Fall  14.  OlofJ.,  36  Jahre,  Hüttenarbeiter.  Den  8.  Mai  1901  aufge- 
nommen. Diagnose:  Insania  epileptica.  Vater  von  heftigem  Gemüth,  in  den 
letzten  Lebensjahren  geisteskrank. 

Pat.  ist  in  die  Sohule  gegangen  und  confirmirt.  Ist  stets  etwas  einfältig 
und  wirr  gewesen.  Im  Alter  von  ungefähr  24  Jahren  zeigten  sich  bei  dem 
Patienten  epileptische  Anfalle,  welobe  anfänglich  erst  nach  mehrmonatlichen 
Pausen  kamen.  Seit  2l/2  Jahren  sind  die  Anfalle  häufiger  geworden  und  von 
Verwirrungszuständen  begleitet  gewesen.  Solche  Perioden  von  etwa  einer 
Woche  Dauer  haben  mit  anfangs  längeren,  später  kürzeren  freien  Zwischen- 
zeiten gewechselt,  wo  Pat.  im  Stande  gewesen  ist,  seine  Arbeit  wieder  aufzu- 
nehmen.   Gemüth  in  den  Pausen  mild  und  fügsam;   sonst  gereizt  und  heftig. 

15.  Mai  1901.  6  g  Bromsalz  taglich.  1.  September.  Die  Dosis  wurde 
auf  4  g  beschränkt. 

31.  December.  Seit  der  Aufnahme  (ca.  llj2  Monate)  hat  Pat.  46  beob- 
achtete Anfalle  (davon  11  nächtliche)  gehabt.  Wird  in  der  ruhigen  Abtheilung 
behandelt.  Pat.  arbeitete  den  ganzen  Sommer  im  Freien.  Ist  im  Zusammen- 
hang mit  den  Anfallen  weinerlich  und  schwer  zu  befriedigen,  sonst  aber  füg- 
sam und  nachgiebig. 

1.  August  1902.    6  g  Bromsalz  täglich. 

3.  October.  Ist  gelegentlich  krakeelsüchtig  gewesen  und  mit  anderen 
Pattenten  in  Streit  gerathen,  ist  unfügsam  gewesen,  wie  z.  B.  im  Mai  beim 
Baden,  wobei  er  in  der  Badewanne  auf  dem  Kopfe  stand  und  sich  das  Leben 
nehmen  wollte.  Bis  jetzt  im  Jahre  96  Anfälle  (davon  28  nachts).  Beginnt 
mit  Toulouse-Richet  -f-  2  g  NaBr. 

8.  November.  Im  October  kein  Anfall.  Bis  jetzt  im  November  12  An- 
falle.  Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht. 

31.  December.  Seit  der  letzten  Notiz  nur  4  Anfälle  (während  der  letzten 
Tage).  Das  Gewicht  hat  sich  während  der  Diätbehandlung  auf  ca.  84  kg  ge- 
halten. 
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4.  Januar  1903.    Die  Dosis  wird  auf  4  g  gebracht. 

12.  Januar.    Sehr  matt  und  umnachtet.    NaBr  wird  fortgelassen. 

24.  Januar.  Heute  6  Anfalle.  Hat  stets  zu  Bett  gelegen,  ist  stumpfsinnig 
und  umnachtet.    Beginnt  wieder  mit  3  g  NaBr. 

26.  Januar.    3  Anfälle.    Dosis  auf  3  g  erhöht. 

29.  Januar.    Noch  6  Anfalle.    Dosis  auf  4  g  erhöht. 

14.  Mai.  Laune  äusserst  wunderlich  und  lästig.  Wird  von  der  Ueber- 
wachungsabtheilung,  wo  er  seit  dem  3.  2.  bebandelt  worden  ist,  weggebracht. 
Im  April  weigerte  er  sich  einige  Zeit,  Medicin  zu  nehmen.  Im  ganzen  Jahre 
50  Anfälle,  keine  im  September.  Laune  fortfahrend  sehr  schwer;  kann  unmög- 
lich mit  seinen  Genossen  Frieden  halten,  weshalb  er  Tags  in  seinem  Zimmer 
allein  sitzen  muss. 

1 .  Februar  1904.  Fortdauernd  kein  Anfall.  Die  Dosis  wird  auf  3  g  be- 
schränkt. 

18.  bis  29.  März.  Tobsuchtsäusbrüche.  (Hat  über  Schmerzen  im  Mund, 
Rachen  und  Hals  geklagt,  die  er  der  Medicin  zuschreibt.) 

3.  Mai.  Pat.  liegt  seit  einigen  Tagen  wieder  im  Ueberwachungss&al, 
weil  er  Ende  April  10  beobachtete  Anfalle  gehabt  hat  (wahrscheinlich  mehrere 
des  Nachts).    Hat  sich  geweigert,  Medicin  zu  nehmen. 

16.  September.  Hat  die  letzten  Tage  5  Anfalle  gehabt  (von  Mai  bis 
incl.  August  keine).    Die  Dosis  wird  auf  5  g  erhöht. 

9.  December.  Seit  dem  18.  November  5  Anfälle.  Die  Dosis  wird  auf 
5  g  erhöht. 

25.  December.  Seit  einigen  Wochen  wieder  schwierig,  halsstarrig  und 
tobsüchtig.  In  jammerndem  Ton  beklagt  er  sich  darüber,  dass  ihn  alle  hassen 
und  misshandeln.  War  heute  dabei,  einen  Wärter,  der  mit  ihm  allein  war,  zu 
erwürgen. 

28,  December.  Stumpf  und  hilflos.  Pat.  erhält  Kochsalz,  keine  Medicin. 
Während  des  Jahres  20  beobachtete  Anfälle. 

10.  Januar  1905.    Beginnt  wieder  mit  Toulouse-Richet  und  4  g  NaBr. 
31.  Mai.    Weigerte  sich,  die  Medicin  zu  nehmen.    5.  bis  10.  März.  „Pat. 

ist  äusserst  gereizt  und  kommt  ausserordentlich  leicht  mit  den  übrigen  Patienten 
in  Streit. a  Ist  stets  kritisch  und  unzufrieden,  prahlt  mit  seiner  eigenen  Vor- 
trefflichkeit und  klagt,  dass  alle  ihm  übel  wollen. u  Briefe  aus  der  Heimat 
hält  er  für  gefälscht.   Nimmt  am  Reinmachen  im  Hause  theil. 

31.  December.  Weigerte  sich,  die  Medicin  zu  nehmen  vom  18.  bis  23.  Oo- 
tober.  Häufig  mit  der  Kost  unzufrieden.  Hat  3  gesalzene  Semmeln  bekommen 
(1  den  21.  September,  2  den  11.  October).  Hat  im  Jahre  23  schwerere  An- 
fälle und  42  leichtere  (Absencen  u.  dergl.)  gehabt.  „Psychisch  verhält  er  sich 
wie  früher,  ist  äusserst  schwer  zu  regieren,  besonders  während  seiner  mehr 
unzufriedenen  Perioden,  die  mit  einem  Anfall  oder  einer  Anfallsserie  in  Ver- 
bindung stehen. u    Bisweilen  rücksichtslos  wild.    Gewicht  85,7  kg. 

5.  Februar  1906.  Erhält  gesalzene  Kost  (Milchspeisen  und  Beefsteak) 
und  4  g  Bromsalz,  wie  ein  Glas  Karlsbader  täglich. 
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1.  März.    Pat.  ist  weniger  gereizt.    Die  Bromsalzdosis  wird  auf  3  g  täg- 
lich beschränkt. 

12.  März.  Ist  ruhiger  und  fügsamer. 

Epikrise:  Dieser  Fall  ist  recht  lehrreich,  denn  er  zeigt  am  besten, 
dass  Brombehandlung,  rigoros  benutzt,  ein  zweischneidiges  Schwert  ist, 
welches  zwar  die  Anfalle  mehr  oder  weniger  reducirt,  zugleich  aber  die 
psychischen  Funktionen  verschlimmert  (Stupor,  Umnachtung,  gesteigerte 
Gereiztheit  u.  s.  w.  bewirkt).  Dies  tritt  deutlicher  in  solchen  Fällen 
zu  Tage,  wo  die  Anfälle  mit  Schwierigkeit  zum  Verschwinden  oder  in  der 
Anzahl  herunter  zu  bringen  sind.  Manchmal  greift  der  Arzt  dann  zu 
immer  grösseren  Dosen  Bromsalz;  gleichzeitig  damit  treten  Nachtheile 
hervor:  Bromismus  und  psychische  Verschlimmerung  wie  in  diesem  Fall. 
Bei  der  Verordnung  von  Brom  in  der  einen  oder  andeien  Form  musste 
man  stets  diese  Gesichtspunkte  vor  Augen  haben.  Viele  Aerzte  legen 
das  Hauptgewicht  auf  die  Anfälle  und  geben  daher  grössere  Dosen 
Brom.  Dieser  Patient  hat  meiner  Ansicht  nach  viel  zu  viel  Brom  er- 
halten, und  zwar  sowohl  während  der  gewöhnlichen  Brombehandlung 
wie  in  noch  höherem  Grade  bei  der  Toulouse -Riebet- Behandlung, 
wo  er  zu  gewissen  Zeiten  bis  5  und  5,5  g  NaBr.  erhalten  hat.  Trotz- 
dem ist  es  nicht  gelungen,    die  Anfälle   eine    längere  Zeit   aufzuheben. 

Während  des  ersten  Halbjahres  (als  Pat.  gewöhnliche  Kost  und 
4—6  g  Bromsalz  erhielt)  war  sein  Zustand  besser  als  je  in  späterer 
Zeit.  Er  arbeitete  im  Freien,  war  im  Grossen  und  Ganzen  ruhig  und 
fügsam  und  wurde  in  der  ruhigen  Abtheilung  behandelt.  Später  ist  er 
allmählich  schlimmer  geworden  (mit  Ausnahme  der  Anfallsfrequenz,  die 
etwas  reducirt  worden  ist). 

Die  letzte  Zeit  hat  Pat.  zu  gesalzener  Kost  und  Bromsalz  zurück- 
gehen müssen. 

Fall  15.  Mathilda  £.,.  26  Jahr,  Arbeitertochter.  Aufgenommen  am 
26.  Juni  1900.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Eine  Mutterschwester  geisteskrank. 

Im  Alter  von  8  Jahren  begannen  epileptische  Anfalle  aufzutreten.  Vor 
dieser  Zeit  war  sie  begabt  wie  Kinder  im  Allgemeinen,  heiter,  nicht  heftig,  eher 
blöde.  Die  Anfalle  wiederholten  sich  einmal  im  Monat.  Im  Alter  von  21  Jahren 
(nach  einem  Partus)  stellte  sich  Geisteskrankheit  ein,  die  später  periodenweise 
in  Verbindung  mit  häufigeren  Anfallen  aufgetreten  ist.  Solche  Perioden 
dauern  ungefähr  eine  Woche,  sie  ist  dann  die  ersten  Tage  unruhig,  umnaohtet, 
tobsüchtig  und  zeigt  gesteigerten  Geschlechtstrieb,  dann  „schläft"  sie  einige 
Tage  Tag  und  Nacht  hindurch  und  erwacht  ohne  Erinnerung  an  das  Ge- 
schehene. In  den  Zwischenzeiten  ist  sie  recht  gesund  und  arbeitet  ordentlich. 
Gemüth  „etwas  sohwermüthig". 

29.  Juni  1900.    4  g  Bromsalz  täglich. 
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31.  Deoember.  Nimmt  in  den  ruhigen  Perioden  Medicin.  Rat  serien- 
weise Anfalle  (24  seit  der  Aufnahme,  davon  12  im  Juni,  1  im  October  and 
11  im  December).  Erscheint  umnachtet,  ängstlich,  hilflos  und  tobsuchtig  etwa 
eine  Woche  in  jedem  Monat.    Dazwischen  ruhig  und  fleissig. 

31.  Deoember  1902.  Im  ganzen  Jahre  33  beobachtete  Anfalle.  Von 
Johanni  bis  zum  11.  November  ohne  Unterbrechung  ruhig  und  arbeitsam. 
Seitdem  mehr  labile  Gemüthsverfassung.  Die  letzten  Tage  geistig  umnachtet. 

1.  Januar  1903.    Toulouse-Richet  +  4  g  NaBr. 

9.  Februar.    Die  Dosis  wird  (wegen  Schlaffheit)  auf  3  g  beschrankt 

4.  März.  Jm  vorigen  Monate  oft  unruhig  und  tobsüchtig.  Schlechter 
Appetit,  unlustig.    NaBr.  wird  fortgelassen. 

1.  Mai.  Seit  der  letzten  Notiz  oft  unruhig  und  verwirrt.  Einige  Tage 
ruhig,  klar,  schreibt  Briefe  nach  Hause.  Gestern  tobsüchtig.  Beginnt  wieder 
mit  NaBr.  2  g. 

3.  Juli.  Die  letzten  Tage  eigensinnig  und  krakeelsüchtig,  unzufrieden 
mit  der  Kost. 

24.  October.  Zeitweise  unruhig  und  krakeelsüchtig,  singt,  schreit  ond 
tanzt,  wirft  das  Essen  um  sich,  schlägt.  Hungert  dann  und  wann  einige  Tage 
wegen  Unzufriedenheit  mit  der  Diät. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  12  Anfalle.  Hat  zwei  verschiedene 
Male  Erythems  nodosum-Ausschlag  gehabt.  Mehr  gutmütbig  und  fügsam, 
weniger  heftig  und  tobsüohtig  als  in  früheren  Jahren. 

2.  Januar  1904.  Die  Dosis  wird  auf  1,5  g  beschränkt.  Gewichtszunahme 
von  60,2  auf  77  kg. 

24.  März.    Die  Dosis  wird  auf  1,8  g  erhöht. 

10.  Juni.  Bedeutende  Anschwellung  der  Lymphdrüsen  auf  der  rechten 
Seite  des  Halses. 

25.-29.  Juni.  Unruhig  und  schwer  zu  befriedigen,  dann  stumpf  und 
schlaff.  NaBr.  wird  fortgelassen  (17.  Juni),  dafür  wird  Kochsalz,  Digitalis 
und  Kampher  gegeben. 

17.  Juli.  Munter.  NaBr.  1  g  täglich.  12.  August.  Erythema  nodosum. 
16.  August.    Diarrhoe. 

8.  September.  Erbrechen  und  Diarrhoe.  NaBr.  wird  fortgelassen. 
26.  September.  1  g  NaBr.  täglich.  30.  September.  Hat  einige  Zeit  schlecht 
gegessen.    Erhält  gewöhnliche  Kost. 

5.  October.  Nachdem  Pat.  einige  Zeit  gewöhnliche  Kost  erhalten  hat, 
sind  Erbrechen  und  Diarrhoe  gänzlich  verschwunden.  Salzarme  Diätkost  wird 
wieder  begonnen. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  20  Anfalle.  Seit  dem  6.  December 
1,5  g  NaBr. 

31.  December  1905.  Pat.  liegt  beständig  zu  Bett,  ist  verwirrt  und 
stuporös  (hallucinirend).  Bisweilen  tobsüchtig.  Seit  dem  5.  Mai  2  g  NaBr. 
Im  ganzen  Jahre  18  Anfälle    Strickt  an  einem  Strumpf,  obgleich  sohleoht 

26.  Januar  1906.     Gewöhnliche  gesalzene  Krankenportion  — J-  3  g  NaBr. 
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Epikrise:  Diese  Patientin  ist  im  Laufe  der  Behandlung  schlimmer 
geworden.  Sie  hat  keine  so  grosse  Bromdosis  vertragen,  wie  vielleicht 
nöthig  gewesen  wäre,  um  ihre  Anfälle  in  bedeutenderem  Grade  zu 
reduciren.  Verhältnissmässig  am  besten  scheint  ihr  Zustand  im  Jahre 
1902  gewesen  zu  sein,  wo  sie  eine  längere  Zeit  Bromsalzbehandlung 
erhalten  hat.  Sie  war  dann  in  der  Mitte  des  Jahres  mehrere  Monate 
hinter  einander  von  den  lästigen  Umnachtungszuständen  frei,  die  zu 
Anfang  ihres  Anstaltsaufenthaltes  fast  jeden  Monat  eintraten  und  un- 
gefähr eine  Woche  zu  dauern  pflegten.  In  den  ruhigen  Zwischenzeiten 
webte  sie  dann  fleissig.  Während  der  Toulouse-Richet- Behandlung, 
die  am  1.  Januar  1903  begonnen  und  bis  in  die  letzte  Zeit  hinein  fort- 
gesetzt wurde,  wo  sie  abgebrochen  worden  ist,  haben  sich  mehrfach 
Vergiftungssymptome  eingestellt,  denen  zu  Folge  NaBr.  für  einige  Zeit 
ausgelassen  werden  musste.  Bei  einer  Gelegenheit  im  Juni  1904  musste 
man  sogar  zu  Roehsalz,  Digitalis  und  Kampher  greifen.  Eine  Zeit  lang 
im  Herbst  desselben  Jahres  litt  Pat.  an  Appetitlosigkeit,  Erbrechen  und 
Diarrhoe,  die  nicht  wichen,  bevor  sie  einige  Zeit  gewöhnliche  Kost 
erhielt.  Hervorzuheben  ist,  dass  sich  während  der  Toulouse -Ri che t- 
Behandlung  zu  verschiedenen  Malen  Erythema  nodosum  ähnlicher  Aus- 
schlag bei  ihr  zeigte,  den  sie  früher  nie  gehabt  hat.  Die  NaBr.-Dosis, 
die  anfänglich  4  g  gross  war,  hat  auf  1 — 2  g  beschränkt  werden  müssen; 
nicht  einmal  diese  geringe  Dosis  scheint  ihr  richtig  gut  bekommen  zu 
seio.  Pat.  ist  immer  verwirrter  und  stuporöser  geworden,  hallucinirend 
und  beständig  bettlägerig,  unzufrieden  mit  der  Kost  und  von  gereiztem 
Gemüth,  bisweilen  sogar  wild.  Arbeitsfähigkeit  unbedeutend.  In  Folge 
dessen  habe  ich  es  für  das  richtigste  gehalten,  zu  gesalzener  Kost  mit 
Bromsalz  in  massiger  Dosis  zurückzugehen. 

Fall  16.  Karl  Oskar  A.,  18  Jahr,  Kätnersohn.  Aufgenommen  am 
7.  April  1903.    Diagnose :  Idiotia  c.  epilepsia. 

Eine  Schwester  epileptisch. 

Bereits  im  2.  Lebensjahre  stellten  sich  Anfalle  ein.  Verstand  geringer 
als  bei  anderen  Kindern,  ist  einige  Zeit  in  die  Schale  gegangen;  nicht  con- 
firmirt.  Die  Krankheit  hat  von  Jahr  zu  Jahr  zugenommen,  und  der  Verstand 
ist  immer  schlechter  geworden.  In  der  letzten  Zeit  hat  er  Geneigtheit  zu 
Tobsucht  gezeigt.    Bei  der  Aufnahme  träge  und  etwas  stnporös. 

1.  Mai  1903.  Seit  dem  7.  April  14  Anfalle.  Beginnt  mit  4  g  Bromsalz 
täglich. 

1.  Juli.  Während  Mai  und  Jnni  11  Anfälle  (bezw.  3  und  8).  Beginnt 
mit  Toulo  us  e- Rieh  et- Behandlung  — j—  2  g  NaBr. 

1.  Augost.  Im  Juli  4  Anfälle.  Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht.  Ge- 
wicht 58  kg. 

ArohiT  l  Psychiatrie.    Bd.  44.    Heft  2.  32 
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2.  November.  Anfälle  im  August,  September  und  October,  bezw.  4,  4, 2. 
Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht. 

31.  December.  Im  November  2  Anfalle,  im  Deoember  keinen.  In  der 
letzten  Zeit  schlaffer  und  stumpfsinniger.    Die  Dosis  wird  auf  3  g  beschrankt 

1.  Februar  1904.  2  Anfalle  im  Januar.  Der  Stupor  hat  zugenommen. 
Wieder  Wechsel.  Die  letzten  14  Tage  bettlägerig.  Gewicht  51,8  kg.  Pat  er- 
hält gewöhnliche  Kost  und  keine  Medicin. 

1.  März.    Im  Februar  19  Anfalle.   Toulouse-Richet  +  2  g  NaBr. 

14.  April.    Heute  gereizt  und  tobsüchtig,  zerriss  und  schlug  um  sich. 
16.  Mai  bis  20.  Juni.    Keine  firommedioin   infolge  Bromismus  (schwere 

Furunculosis) ;  erhält  Arsenik  und  2  g  NaBr. 

19.  bis  29.  August.  Erysipelas.  In  dieser  Zeit  keine  Medicin,  dann  wie 
gewöhnlich. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  82  Anfalle. 

15.  Mai  1905.  In  der  letzten  Zeit  zunehmende  Kraftlosigkeit.  Hört  mit 
der  Medicin  auf,  erhält  Kochsalz  und  später  einige  Zeit  Kampfer. 

27.  Juni.  Hat  zufolge  allgemeiner  Heruntergekommenheit  seit  dem  26.  Mai 
zu  Bett  gelegen.  Pat.  ist  seit  Anfang  des  Jahres  immer  unsauberer  geworden 
(lässt  den  Harn  und  bisweilen  auch  die  Fäces  ins  Bett  gehen).  Stets  hoch- 
gradig abgestumpft,  zugleich  äusserst  bösartig  und  wild,  dass  er  beisst  und 
schlägt.    Fortfahrend  salzarme  Kost,  aber  keine  Medicin. 

1.  Juli.    Frischer.    Ausser  Bett  und  im  Freien. 

10.  August.  Beginnt  heute  mit  Milchspeisen,  gesalzenem  Brot  und 
3  g  NaBr. 

31.  December.    Im  ganzen  Jahre  94  Anfalle  (davon  8  leichte). 

7.  Februar  1906.  Gesalzene  Kost  (Milchspeisen,  Beefsteak)  und  3  g 
Bromsalz. 

Epikrise.  In  diesem  Falle,  wo  es  sich  um  einen  epileptischen 
Idioten  handelt,  ist  die  Toulouse-Richet -Behandlung  Dicht  gut  ausge- 
fallen. Mit  der  ansteigenden  NaBr-Dosis  (2—3 — 4  g)  wurden  zwar  die 
Anfälle  allmählich  heruntergedruckt,  aber  nach  einer  kürzeren  Zeit  als 
einem  halben  Jahre  begannen  Vergiftungssymptome  (zunehmende  Schlaff- 
heit) aufzutreten.  In  Folge  dessen  war  man  genöthigt,  die  Dosis  erst 
auf  3  g  zu  beschränken,  und  als  dies  nicht  half,  wurde  alle  Medicin 
auf  einmal  fortgelassen,  und  man  ging  zu  gewöhnlicher  Kost  über.  Im 
folgenden  Monat  hatte  Pat.  nicht  weniger  als  19  Anfälle,  die  grösste 
Anzahl,  die  er  je  im  Laufe  eines  Monates  gehabt  hat.  Wie  sich  Pat. 
in  dieser  Zeit  sonst  verhalten  hat,  ist  im  Journal  nicht  angegeben. 
Dann  ging  man  zu  Toulouse-Richet  -(-2  g  NaBr  zurück.  Nach 
einiger  Zeit  musste  er  indessen  wegen  Bromismus  (schwere  Furunculosis) 
mit  seiner  Medicin  aufhören,  die  nach  etwas  über  einen  Monat  wieder 
in  derselben  Dosis  genommen  wurde.  Im  Mai  1905  nahm  der  Stumpf- 
sinn immermehr  zu,  man  musste  von  NaBr  abstehen  und  einige  Zeit  zu 
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Kochsalz  und  Kampfer  greifen.  Es  dauerte  recht  lange,  bis  Pat.  sich 
soweit  erholte,  dass  er  das  Bett  verlassen  konnte.  Als  ihm  wieder 
Medicin  verschrieben  wurde  (10.  Aug.  1905  3  g  NaBr),  wurden  ihm  gleich- 
zeitig gesalzenes  Brot  und  Milchspeisen  gereicht.  Nur  in  der  letzten 
Zeit  ist  man  zu  gesalzener  Kost  (Milchspeisen,  Beafsteak)  und  3  g 
Bromsalz  übergegangen.  Während  der  Jahre  1904  und  1905  hatte  Pat. 
82  bezw.  94  Anfälle.  In  der  letzten  Hälfte  von  1903,  als  auch  die 
Toulouse -Rieh  et- Methode  zur  Anwendung  kam,  obgleich  mit  grös- 
seren NaBr-Dosen,  hatte  Pat.  15  Anfälle  (d.  h.  30  pro  Jahr  berechnet), 
zum  Unglück  aber  vertrug  Pat.  keine  so  rigorose  Behandlung,  ja  er 
scheint  auf  die  Dauer  nicht  einmal  2  g  täglich  zu  vertragen. 

Fall  17.  Karl  Ludwig  L.,  47 Jahre,  Gartenarbeiter.  Im Upsalaer  Hospital 
behandelt  26.  August  1896  bis  17.  Juni  1903.  Aufgenommen  ins  Upsalaer 
Asyl  18.  Juni  1903.  Diagnose:  Insania  epileptica. 

Er  hat  die  Schule  durchgemacht  und  ist  confirmirt.  Das  Lernen  fiel  ihm 
schwer.  Ist  stets  im  elterlichen  Hause  gewesen,  hat  in  gutem  Einvernehmen 
mit  den  Seinen  gelebt,  ist  langsam  und  sehr  pedantisch  gewesen ;  hat  ordentlich 
gelebt.  Er  hat  seit  dem  14.  Lebensjahre  an  Epilepsie  gelitten  und  täglich  10  bis 
12  Anfälle  gehabt.  Seit  seinem  36.  Lebensjahre  ist  er  ausser  Stande  gewesen, 
sich  bei  den  Anfallen  selbst  zu  helfen.  Im  Alter  von  40  Jahren  (1896)  geistes- 
krank; zeigte  sich  exaltirt  und  tobsüchtig.  Nach  einigen  Monaten  wurde  er 
in's  Hospital  zu  Upsala  aufgenommen.  Die  erste  Zeit  hatte  er  ungefähr  2  An- 
fälle wöchentlich,  ausserdem  zeigte  er  bisweilen  kürzere  (ca.  1  Woche)  Um- 
nachtungszustände  mit  nachfolgender  Amnesie.  Nahm  (unregelmässig)  Brom- 
kalium 4 — 6  g.  1897  wurde  nur  ein  Anfall  im  ganzen  Jahre  beobachtet.  Die 
Umnachtungsperioden  wurden  mit  den  Jahren  schwächer  und  kürzer.  Im  Jahre 
1900  wurde,  da  seit  dem  einen  Anfalle  1897  kein  neuer  Anfall  beobachtet 
worden  war,  die  Bromdosis  auf  3  g  beschränkt.  Pat.  zeigte  sich  in  dieser  Zeit 
meist  fleissig,  still  und  ruhig. 

1902  traten  zu  Anfang  des  Jahres  zu  wiederholten  Malen  Absencen  ein. 
Die  Bromdosis  wurde  dann  alimählich  auf  6  g  erhöht.  Gegen  Ende  des  Jahres 
traten  wieder  mit  mehrwöchentlichen  freien  Zwischenzeiten  Umnachtungs- 
mstände  ein,  die  seit  langer  Zeit  kaum  bemerkt  worden  waren.  So  ging  es 
auch  in  der  ersten  Hälfte  von  1903  fort.  Im  Juni  ein  nächtlicher  epileptischer 
Anfall.  Im  Upsalaer  Asyl,  wohin  Pat.  den  18.  Juni  1903  gebracht  wurde, 
setzte  man  mit  gewöhnlicher  Kost  und  6  g  Bromsalz  täglich  fort.  Sein  Zustand 
yariirte  auch  dort  zwischen  ruhigeren  Perioden,  wo  er  an  der  Arbeit  im  Freien 
theünahm,  und  unruhigeren,  wo  er  schwatzend  und  gesticuiirend  umherging; 
nachts  lärmte  er  häufig. 

31.  December  1903.  2  Anfalle  im  August,  1  im  September  und  18  Ab- 
sencen im  November. 

1.  Februar  1904.  Seit  der  Zeit  vor  Weihnachten  Unruheperiode.  Kein 
Anfall.  Das  Gewicht  ist  im  letzten  Monat  um  5  kg  gesunken  (beträgt  jetzt 
54  kg).    Behandlung  und  Toulouse-Richet  -f-  2  g  NaBr  begonnen. 

32* 
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8.  October.  Pat.  wurde  Anfang  Februar  rabig  und  klar.  Neue  Uronacb- 
tangsperiode  erst  Ende  Juni:  dann  eine  kurze  Unruheperiode  Mitte  Joli.  Darauf 
klar  und  fleissig.  Hatte  im  Februar  2  Anfalle;  keinen  von  März  bis  Mai,  3  im 
Juni,  1  im  Juli,  2  im  August  und  1  im  September.  Die  NaBr-Dosis  wird  auf 
2,5  g  erhöht. 

29.  November.  6  Anfalle  im  October,  7  im  November.  Die  Dosis  wird 
auf  3  g  erhöht.    Sehr  unruhig  Anfang  des  Monates. 

31.  December.  25  Anfalle  im  ganzen  Jahre. 

31.  December  1905.  Während  des  Jahres  6  schwere  Anfalle  and 
93  leichtere  (Absencen  u.  dergl.).  „Fast  immer  treten  sie  gruppenweise  auf. 
Die  Zeiten,  wo  sich  die  Anfälle  häufen,  ist  Pat.  bisweilen  ganz  umnachtet; 
kriecht  auf  allen  Vieren  auf  dem  Fussboden,  murmelt  unaufhörlich  unverständ- 
liche Worte,  der  Blick  ist  verwirrt  und  stierend. tf  Er  hat  während  der  ruhigen 
Perioden  im  Garten  gearbeitet.    Gewicht  65  kg  (bei  der  Aufnahme  62,6  kg). 

6.  Februar  1906.  Gewöhnliche  Kost  Mittags  und  Abends,  Butterbrot, 
Eier  und  Milch  zum  Frühstuck  und  3g  Bromsalz;  ausserdem  1  Glas  Karlsbader 
Wasser  täglich. 

Epikrise.  Dieser  Patient,  welcher  seit  1896  Anstaltsbehandlung 
erhalten  hat,  bekam  erst  Jahre  lang  Bromsalz  und  gewöhnliche  Kost, 
wobei  sein  Zustand  erheblich  verbessert  wurde;  die  Anfälle  verschwan- 
den und  die  Umnachtungsperioden  wurden  viel  gelinder.  Die  Bromsalz- 
dosis, die  zwischen  4  und  6  g  variirt  hatte,  wurde  1900  auf  3  g  be- 
schränkt, und  Patient  war  fortfahrend  fieissig,  ruhig  und  still.  Im 
Jahre  1902  traten*  wiederholt  Absencen  ein,  weshalb  die  Bromsalzdosis 
allmählich  auf  6  g  erhöht  wurde.  Nach  einiger  Zeit  begannen  die 
Umnachtungsperioden  immer  deutlicher  hervorzutreten.  Meiner  Ansieht 
nach  hat  Patient  eine  so  starke  Dosis  wie  6  g  nicht  vertragen,  denn  es 
ist  keineswegs  ungewöhnlich,  bei  zu  starken  Bromsalzdosen  eine  psy- 
chische Verschlechterung  zu  sehen.  Im  Jahre  1903  verschlimmerte  sich 
sein  psychischer  Zustand  noch  mehr,  und  auch  einige  Anfälle  wurden 
in  diesem  Jahre  bemerkt. 

Im  Februar  1904  wurde  mit  T.-R.  -j-  2  g  NaBr.  begonnen.  An- 
fänglich schien  Verbesserung  einzutreten,  die  Anfälle  aber  wurden  zahl- 
reicher (25  im  Jahr),  trotzdem  die  NaBr.-Dosis  auf  2,5  und  3  g  erhöht 
wurde.  Während  des  Jahres  1905  zahlreiche  Absencen  (93  im  ganzen 
Jahre  beobachtet),  ausserdem  6  schwere  Anfälle.  Während  der  Umnacb- 
tungsperioden,  die  sich  dann  und  wann  einstellten,  war  Patient  hülf- 
loser als  je,  kroch  bisweisen  auf  dem  Fussboden  umher  und  murmelte 
unzusammenhängendes  Zeug  u.  s.  w. 

Vor  Kurzem  hat  Patient  zu  gesalzener  (gemischter)  Kost  -f-  3  g 
Bromsalz  zurückgehen  müssen. 

(Schluss  im  näohsten  Heft.) 
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(Mit  Abbildungen  im  Text.) 
(Fortsetzung.) 


Alkohol.  Ueber  die  Bedeutung  des  übermässigen  Alkoholmiss- 
brauches  für  die  Entstehung  der  Paralyse  haben  die  Ansichten  der 
Autoren  vielfach  geschwankt  und  gehen  auch  heute  noch  z.  Th.  recht 
weit  auseinander.  Während  Mendel1)  uoch  sagt:  „Der  Alkoholmiss- 
brauch  ist  ganz  unzweifelhaft  eine  häufige  Ursache  der  Paralyse",  giebt 
Kraepelin2)  an,  dass  der  Alkoholmissbrauch  nach  seinen  Erfahrungen 
ziemlich  häufig  Folge,  aber  schwerlich  Ursache  der  Paralyse  sei,  wenn 
er  auch  eine  grosse  vorbereitende  und  auslösende  Rolle  spielen  möge. 
Neuerdings3)  hat  er  seinen  Standpunkt  allerdings  etwas  geändert:  Die 
Häufigkeit,  mit  der  Alkoholmissbrauch  in  der  Vorgeschichte  der  Paralyse 
verzeichnet  werde,  sei  immerhin  recht  auffallend.  Abgesehen  von  den 
sehr  hohen  Procentzahlen  französischer  und  italienischer  Irrenärzte, 
hätten  auch  deutsche  Autoren  wie  Bär4)  in  23,2  pCt.  und  Oebecke5) 

1)  Monogr.  S.  251. 

2)  VI.  Aufl.  S.  288. 

3)  VII.  Aufl.  S.  379. 

4)  Die  Paralyse  in  Stephansfeld.  Diss.  Strassburg  1900.  Cit.  bei 
Kraepelin  eod.  loco. 

5)  Zur  Aetiologie  der  allgemeinen  fortschreitenden  Paralyse.  Allg.  Zeit- 
schrift f.  Psych.  Bd.  49.  S.  42.  1893. 
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in  43  pCt  der  Fälle  von  Paralyse  der  Männer  schwereren  Alkohol- 
missbrauch in  der  Vorgeschichte  gefunden.  Aus  einer  von  Hirschl1) 
zusammengestellten  Tabelle  ergiebt  sich,  dass  die  Procentziffern,  welche 
für  das  Vorkommen  des  Alkohol missbrauches  in  der  Anamnese  der 
Paralytiker  von  10  verschiedenen  Autoren  angegeben  werden,   zwischen 

3.4  und  75,0  pCt.  schwanken.  Hirschl  weist  darauf  hin,  dass  man 
früher  die  Alkoholparalyse  mit  der  echten  Dementia  paralytica  zu- 
sammengeworfen habe,  und  dass  man  die  dem  Ausbruche  der  Paralyse 
oft  vorangehenden  Alkolexcesse  natürlich  nicht  als  Ursache  der 
Krankheit  betrachten  dürfe.     Er  selbst  fand  nur   in  19  Fällen,   d.  i.  in 

8.5  pCt.,  Alkoholmissbrauch  der  Paralyse  vorangegangen,  während  im 
Durchschnitt  ca.  40 — 50  pCt.  der  übrigen  männlichen  Geisteskranken 
der  Klinik  an  alkoholischen  Geistesstörungen  litten;  dem  Alkoholismus 
sei  mithin  eine  ätiologische  Bedeutung  nicht  zuzuerkennen.  Wir  selbst 
fanden,  dass  unter  934  Fällen,  über  deren  Vorgeschichte  Angaben  vor- 
lagen, bei  266,  d.  i.  bei  28,5  pCt.,  Alkohol  missbrauch  der  Paralyse 
vorangegangen  war.  Natürlich  sind  hier  die  als  offenbare  Initial- 
symptome der  Krankheit  häufig  vorgekommenen  Alkoholexcesse  nicht 
mitgerechnet,  ebenso  wie  wir  wohl  nicht  zu  betonen  brauchen,  dass 
Fälle  von  sogenannter  alkoholischer  Pseudoparalyse  unter  unseren  Fällen 
nicht  vorhanden  sind.  Von  diesen  266  Fällen  mit  Alkoholismus  in  der 
Anamnese  war  bei  196,  d.  i.  in  73,7  pCt.,  ausser  dem  Alkohol  aach 
Syphilis  als  ätiologisches  Moment  vorhanden,  in  weiteren  23  ausser  der 
Syphilis  noch  ein  Trauma  capitis,  so  dass  von  diesen  266  Kranken 
82,3  pCt.  früher  eine  syphilitische  Infection  durchgemacht  hatten.  Von 
Oeb ecke's2)  43  Paralytikern  mit  Alkoholmissbrauch  in  der  Vor- 
geschichte hatten  23  auch  Syphilis  gehabt.  Als  einzige  Ursache  kam 
Alkoholmissbrauch  nur  in  47  unserer  Fälle  in  Betracht;  von  diesen 
war  bei  11  nur  ein  massiger  Alkoholgenuss  angegeben.  Wir  bemerken 
ausdrücklich,  dass  wir  überall,  wo  es  überhaupt  nur  angängig  war, 
Alkoholismus  notirt  haben,  so  dass  die  Procentzahl,  welche  wir  erhalten 
haben,  vielleicht  etwas  höher  ist,  als  es  den  wirklichen  Verhältnissen 
entspricht.  So  haben  wir  z.  B.,  wenn  die  betreffende  Person  einem 
Berufe  angehörte,  dessen  Mitglieder  dem  Alkoholgenuss  gewöhnlich  in 
mehr  oder  minder  hohem  Grade  ergeben  sind,  Alkoholismus  massigen 
Grades  angenommen,  auch  wenn  dies  in  der  Anamnese  nicht  ausdrück- 
lich angegeben  war.  Die  77  Kellner,  Gastwirthe,  Brauereiarbeiter  etc. 
=  7,44  pCt.  und  die  24  Geschäftsreisenden  =  2,4  pCt.  der  Gesammt- 


1)  1.  c.   S.  464. 

2)  1.  c.  S.  19.  u.  40. 
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zahl  von  1036  Fällen,  sind,  wenn  nicht  Alkoholabusus  direct  negirt 
wurde,  zum  grossen  Theil  hierhergerQchnet.  Wir  thaten  dies  deshalb, 
weil  wir  a  priori  von  der  Ansicht  ausgingen,  dass  der  Alkoholmiss- 
brauch mit  der  Aetiologie  der  Paralyse  wohl  wenig  oder  nichts  zu 
schaffen  habe,  und  weil  wir  mit  Sicherheit  erwarteten,  dass  die  Richtig- 
keit dieser  Ansicht  sich  mit  besonderer  Deutlichkeit  gerade  dadurch 
documentiren  würde,  dass  wir  trotz  ziemlicher  Freigebigkeit  bei  der 
Xotirung  Ton  Alkoholismus  in  der  Vorgeschichte  in  Summa  doch  nur 
einen  verhältnissmässig  nicht  hohen  Procentsatz  derartiger  Fälle  finden 
würden. 

Wir  suchten  nun  in  ähnlicher  Weise,  wie  dies  Hirschl1)  und  vor 
ihm  bereits  Stark2)  gethan  hat,  festzustellen,  bei  wieviel  Procent  der 
übrigen  Geisteskranken  Alkoholismus  in  der  Vorgeschichte  notirt  ist. 
Ans  den  Jahresberichten  der  Anstalt  Dalldorf  ergiebt  sich,  dass  während 
der  Zeit  vom  1.  April  1900  bis  1.  April  1902  =  626  Personen  auf- 
genommen wurden,  die  an  acuten  oder  chronischen  alkoholischen  Geistes- 
störungen  litten.    —    Für   die  früheren  Jahrgänge  Hessen  sich  die  ent- 

« 

sprechenden  Zahlen  leider  nicht  ermitteln,  da  damals  diese  Geistes- 
störungen den  „einfach  chronischen"  zugezählt  worden  sind. 

Während  dieser  beiden  Jahre  war  die  Gesammtaufnahmezahl  der 
Männer  =  2076,  von  denen  510  Paralytiker  in  Abzug  zu  bringen  sind 
=  1566.  Unter  1566  aufgenommenen  Personen  befanden  sich  also 
626  mit  alkoholischen  Geistesstörungen,  d.  i.  39,9  pCt.  Unter  unseren 
Paralytikern  fanden  wir  aber  nur  28,5  pCt.  mit  Alkoholabusus  in  der 
Vorgeschichte.  Bei  der  oben  gewonnenen  Procentzahl  von  39,9  pCt. 
ist  zwar  einerseits  zu  berücksichtigen,  dass  die  Trinker  wohl  häufiger 
wiederholt  zur  Anfnahme  kommen  als  andere  Geisteskranke,  deshalb 
also  vielleicht  die  für  sie  ermittelte  Personenzahl  etwas  zu  hoch  ist: 
andererseits  ist  aber  zu  bedenken,  dass  wir  hier  nur  Alkoholmissbrauch 
bei  den  eigentlichen  alkoholischen  Geistesstörungen  angenommen  haben, 
während  derselbe  doch  auch  mit  Sicherheit  bei  einem  gewissen  Procent- 
satz der  übrigen  aufgenommenen  Kranken  (Epileptiker,  Imbecille  etc.) 
vorliegen  dürfte.  Hält  man  hiermit  zusammen,  dass  wir  die  28,5  pCt. 
bei  unseren  Paralytikern  nur  gewonnen  haben,  indem  wir,  wo*  es  nur 
immer  möglich  war,  Alkoholismus  in  der  Vorgeschichte  annahmen,  so 
wird  mau  gewiss  zugeben,   dass    derselbe   der  Paralyse   nicht   häufiger 


1)  1.  c.  S.  465. 

2)  Zur  Frage  der  Zunahme  der  progressiven  Paralyse.  Archiv  f.  öffentl. 
Gesundheitspflege  in  Elsass-Lothringen.  Bd.  XIV.  1890.  Cit.  bei  v.  Krafft- 
Ebing  und  Hirschl. 
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vorausgeht,  als  den  übrigen  Geisteskrankheiten,  einschliesslich  der 
specifisch  alkoholischen.  Stark  ^  fand  bei  Paralytikern  22,7  pCt.,  bei 
den  übrigen  Geisteskranken  29,4  pCt.  Alkoholismus  in  der  Anamnese, 
Hirschl,  wie  bereits  erwähnt,  bei  Paralytikern  sogar  nur  8,5  pCt. 
gegenüber  40—50  pCt.  Zu  einem  anderen  Ergebniss  gelangte  neuer- 
dings Hoppe2).  Er  fand  in  der  Vorgeschichte  der  paralytischen 
Männer  in  26,6  pCt.,  der  Frauen  in  b,4  pCt.  Alkoholmissbrauch, 
während  sich  derselbe  bei  sämmtlichen  Geisteskranken  nur  in  16,1  pCt. 
bezw.  1,0  pCt.  nachweisen  Hess.  Doch  kommt  auch  Hoppe  zu  dem 
Schluss,  dass  der  Alkohol  keine  wesentliche  Rolle  in  der  Aetiologie  der 
Paralyse  spiele.  Unsere  Ergebnisse  sind  nicht  so  in  die  Augen  springend 
wie  die  Hirschl's,  doch  immerhin  noch  bezeichnend  genug,  wenn  man 
die  Methode  erwägt,  wie  wir  sie  gewonnen  haben.  Wir  glauben  ebenso 
wie  Hirschl,  dass  der  Alkoholismus  irgend  eine  wesentliche  Bedeutung 
für  die  Entstehung  der  Paralyse  nicht  hat.  Abgesehen  von  dem  zuletzt 
erörterten  statistischen  Ergebniss  führen  wir  als  Gründe  hierfür  an: 
Selbst  in  den  28,5  pCt.  mit  Alkoholismus  in  der  Vorgeschichte  war 
derselbe  nicht  alleiniges  ätiologisches  Moment,  sondern  von  diesen 
266  Fällen  waren  219  =  82,3  pCt.  mit  Syphilis  combinirt,  so  dass, 
da  diese  fast  immer  der  Paralyse  vorausgeht,  der  Alkoholismus  aber 
nur  in  V*  der  Fälle,  man  kaum  Bedenken  tragen  wird,  den  Alkoholismus 
nur  als  zufälliges  Moment  zu  betrachten.  Bei  der  grossen  Verbreitung 
des  Alkoholmissbrauches  kann  es  gewiss  nicht  Wunder  nehmen,  wenn 
etwa  7*  der  Paralytiker  demselben  mehr  oder  minder  gehuldigt  hat 
Gegen  die  Annahme  von  der  ätiologischen  Bedeutung  des  Alkohols  für 
die  Paralyse  sprechen  ferner  noch  2  Thatsachen: 

1.  In  der  Vorgeschichte  paralytischer  Frauen  ist  der  Alkoholmiss- 
brauch sehr  selten  (s.  unten);  es  liegt  das  natürlich  einfach  daran, 
dass  unter  den  Frauen  eben  überhaupt  der  Alkoholgenuss  weniger  ver- 
breitet ist  als  unter  den  Männern;  und  es  liegt  doch  a  priori  wirklich 
kein  Grund  vor,  anzunehmen,  dass  eine  bei  beiden  Geschlechtern  in 
ganz  derselben  Weise  auftretende  Krankheit  durch  verschiedene  Ursachen 
bedingt  sein  sollte. 

2.  Unter  den  Hunderten  von  schweren  Gewohnheitstrinkern,  die 
seit  vielen  Jahren  Stammgäste  der  Anstalt  und  uns  selbst  seit  einer 
Reihe  von  Jahren  bekannt  sind,  erkrankt  nur  ganz  ausnahmsweise  der 
eine  oder  der  andere  an  Paralyse.  In  Erinnerung  ist  uns  eigentlich 
augenblicklich  überhaupt  kein   Fall  dieser  Art.      Das   ist   doch   gewiss 


1)  1.  c. 

2)  1.  c.  S.  1099. 
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eine  recht  auffallende  und  nicht  au  vernachlässigende  Thatsache! 
Raecke1)  stellte  fest,  dass  von  76  in  die  Klinik  aufgenommenen 
Wirthen  und  Kellnern  11  =  14,5  pCt.  an  Paralyse  litten,  während  von 
den  anderen  Berufen  nur  etwa  9  pCt.  der  Gesammtaufnahme  (Offiziere, 
Beamte,  Aerzte,  Kaufleute,  Arbeiter)  paralytisch  waren.  Er  knüpft  daran 
die  Bemerkung,  dass  die  grosse  Anzahl  der  paralytischen  Wirthe  und 
Kellner  beweise,  dass  der  Alkoholismus  als  Hilfsmoment  bei  der  Ent- 
stehung der  Paralyse  nicht  zu  unterschätzen  sei.  Wir  möchten  dem- 
gegenüber an  die  Worte  erinnern,  die  ein  bekannter  Professor  der 
Dermatologie  bei  der  klinischen  Vorstellung  eines  syphilitischen 
Kellners  sprach:  „Er  leidet,  wie  übrigens  die  meisten  seiner  Berufs- 
genossen, an  Syphilis!" 

Blei-Intoxikation.  Verschiedene  Autoren  schreiben  der  Blei- 
vergiftung eine  ätiologische  Bedeutung  für  manche  Fälle  von  Paralyse 
zu.  Hirschl2)  fand  unter  seinen  200  Fällen  nur  6,  welche  eine 
intensivere  Beschäftigung  mit  Blei  gehabt  hatten,  und  von  diesen  hatten 

3  Syphilis  gehabt,  einer  ein  Ulcus  ohne  Secundärerscheinungen,  einer 
ein  Geschlechtsleiden  unbekannter  Natur,  nach  dessen  Acquisition  seine 
Frau  dreimal  abortirte,  und  der  sechste  hatte  niemals  an  einem  Symptom 
chronischer  Bleivergiftung  gelitten.  Hirsch!  spricht  demnach  dem 
Blei  jegliche  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Paralyse  ab.  Unter 
unseren  1036  Paralytikern  waren  40,  die  in  Folge  ihres  Berufes 
mehr  oder  weniger  mit  Blei  zu  thun  gehabt  hatten  und  deshalb  der 
Gefahr  einer  chronischen  Bleivergiftung  ausgesetzt  waren.  Die  Zahl  ist 
so  gering  (3,8  pCt),  dass,  wenn  überhaupt,  die  chronische  Blei-Intoxi- 
kation doch  nur  eine  sehr  seltene  Ursache  der  Paralyse  sein  könnte. 
Von  diesen  40  Paralytikern  hatten  19  niemals  irgend  welche  Symptome 
von  chronischer  Bleivergiftung  gehabt.  Bei  12  von  diesen  19  Männern 
war  übrigens  Syphilis  sicher,  bei  1  wahrscheinlich  vorausgegangen;  bei 

4  Fällen  lagen  keine  zuverlässigen  Angaben  und  nur  bei  2  keine 
sicheren  Anhaltspunkte  für  eine  überstandene  Infection  vor;  von  den 
12  Männern,  die  früher  syphilitisch  gewesen  waren,  waren  zudem  noch 
7  mehr  oder  weniger  erblich  belastet.  21  Männer  hatten  theils  vor 
längerer  Zeit,  theils  noch  im  Beginn  der  Paralyse  an  Bleivergiftungs- 
erscheinungen zu  leiden;  in  17  Fällen  handelte  es  sich  um  Bleikolik, 
in  2  um  Lähmungszustände  am  rechten  Arm  mit  Muskel-Atrophien,  in 
2  fehlten  genauere  Angaben.  9  von  diesen  21  Personen  hatten 
Syphilis   (vor  10 — 28  Jahren)    durchgemacht    und  waren   bis  auf  einen 


1)  1.  c.  S.  550/51. 

2)  1.  c.  S.  465. 
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mit  Quecksilberkur  behandelt  worden.  In  2  Fällen  liegen  keine  An- 
gaben über  eine  syphilitische  Infection  vor,  in  5  Fällen  wurde  dieselbe 
in  Abrede  gestellt;  bei  einem  von  letzteren  fand  sich  bei  der  Section 
glatte  Atrophie  des  Zungengrundes.  Von  den  5  übrigen  waren  3  in 
steriler  Ehe  verheirathet  (einer  zeigte  bei  der  Section  ebenfalls  glatte 
Atrophie  des  Zungengrundes),  aus  der  Ehe  des  4.  waren  2  nervenkranke 
Kinder,  aus  der  des  5.  neben  2  gesunden  1  Abort  und  eine  Todtgeburt 
hervorgegangen,  während  1  Kind  an  Lebensschwäche  gestorben  war. 
Es  ist  natürlich  nicht  angängig,  gerade  in  den  beiden  letzten  Fällen 
den  Verdacht  auf  Syphilis  zu  hegen,  da  bekanntermaassen  auch  durch 
die  chronische  Blei-Intoxication  Nervenkrankheiten  etc.  bei  der  Des- 
cendenz  hervorgerufen  werden;  ob  auch  sterile  Ehen  bei  Bleiarbeitern 
häufig  sind,  ist  uns  nicht  bekannt.  Im  übrigen  treten  bei  diesen 
21  Fällen  ausser  dem  Blei  und  der  Syphilis  noch  andere  als  ätio- 
logische Momente  der  Paralyse  angesehene  Schädlichkeiten  concunirend 
auf,  so  zweimal  ein  Trauma  capitis,  sechsmal  mehr  oder  weniger 
starker  Potus,  sechsmal  starke  hereditäre  Belastung,  zweimal  waren 
Geschwister  nervenkrank.  Als  Facit  ergiebt  sich  also  Folgendes:  Von 
den  40  Männern,  bei  denen  eine  chronische  Blei-Intoxikation  als  Ursache 
der  Paralyse  überhaupt  in  Frage  kommen  könnte,  erscheint  dies  bei  19 
unwahrscheinlich,  da  sie  vor  Ausbruch  der  Paralyse  nie  an  den  ge- 
wöhnlichen Folgeerscheinungen  der  chronischen  Bleivergiftung  gelitten 
hatten.  Von  den  21  übrigen  kommt  bei  9  sicher,  bei  einigen  anderen 
wahrscheinlich  die  Syphilis  als  concurrirendes  ätiologisches  Moment  in 
Betracht.  Wir  tragen  deshalb  kein  Bedenken,  uns  völlig  der  Hirschl- 
scben  Anschauung  anzuschließen,  dass  die  Blei-Intoxikation  als  Ursache 
der  Paralyse  nicht  anzusehen  ist. 

Eine  noch  sehr  viel  geringere  Bedeutung  als  das  Blei  haben  andere 
metallische  Gifte,  wenn  man  die  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  in  der 
Anamnese  als  Werthmesser  für  die  ätiologische  Bedeutung  ansieht.  Wie 
oben  erwähnt,  fanden  sich  unter  den  1036  Personen  nur  25,  also  ein 
verschwindend  kleiner  Bruch theil,  die  in  ihrem  Berufe  mit  verschiedenen 
Metallarten  zu  thun  hatten,  wobei  immerhin  noch  zu  berücksichtigen 
ist,  dass  nicht  einmal  alle  diese  Metalle  als  Gifte  anzusehen  sein 
dürften.  Nur  bei  einem  unter  3  Silberarbeitern  bestand  Argyrose;  im 
übrigen  wurde  über  specielle  Vergiftungserscheinungen  als  Folge  der 
Beschäftigung  mit  den  verschiedenen  Metallen  nichts  angegeben.  Will 
man  nicht  annehmen,  dass  das  trotz  grosser  Mannigfaltigkeit  in  den 
Einzelheiten  doch  im  Ganzen  stets  einheitliche  und  durch  zahlreiche, 
fast  nie  fehlende  Merkmale  charakterisirte  Krankheitsbild  der  Paralyse 
durch    eine    Reihe    verschiedener  Ursachen    (Gifte  etc.)    hervorgebracht 
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werden  kann,  so  muss  man  die  oben  erwähnten  Metallgifte  schon  wegen 
der  grossen  Seltenheit  ihres  Vorkommens  als  ätiologische  Momente  der 
Paralyse  zurückweisen.  Die  betreffenden  Gifte  (Silber,  Rupfer,  Blei  etc.) 
sind  in  der  Vorgeschichte  unserer  Paralytiker  kaum  häufiger  enthalten, 
als  es  dem  Procentsatz  der  einzelnen  Berufe,  die  mit  ihnen  zu  thun 
haben,  in  der  Bevölkerung  entspricht.  Andererseits  hatten  von  diesen 
25  Männern  15  sicher  und  6  wahrscheinlich  Syphilis  überstanden; 
dreimal  waren  keine  Angaben  und  nur  einmal  keine  Anhaltspunkte 
für  eine  frühere  Infection  vorhanden.  Von  den  21  sicher  oder  wahr- 
scheinlich syphilitisch  gewesenen  waren  zudem  7  erblich  belastet. 

Erwähnenswerth  ist  vielleicht  noch,  dass  unter  unseren  Männern 
kein  Quecksilberarbeiter  sich  befand;  es  liegt  dies  natürlich  daran,  dass 
es  Industrien,  die  mit  Quecksilber  zu  thun  haben,  in  Berlin  wenig  oder 
gar  nicht  giebt  (Spiegel-,  Thermometer-Fabrikation  etc.).  Es  ist  uns 
auch  nicht  bekannt,  dass  die  Arbeiter  dieser  Betriebe,  wie  der  Quecksilber- 
Bergwerke  etc.  einen  grösseren  Procentsatz  der  Paralytiker  oder  Tabiker 
liefern.  Das  spricht  auch  nicht  gerade  sehr  für  die  Ansichten  Ziegel- 
roth's  (s.  oben)! 

Acute  Infectionskrankheiten  finden  sich  in  der  Vorgeschichte  un- 
serer Paralytiker  wie  in  der  anderer  kranker  und  gesunder  Menschen 
auch;  dass  irgend  eine  solche  Krankheit  besonders  oft  der  Paralyse  vor- 
ausgegangen sei,  haben  wir  nicht  gefunden.  Wir  können  deshalb  auch 
diesen  Krankheiten  keinerlei  ursächliche  Bedeutung  beischreiben,  wie 
das  von  einzelnen  Autoren  geschehen  ist. 

Körperliche  Strapazen,  Feldzüge  usw.  wurden  zwar  in  einigen 
Fällen  in  der  Vorgeschichte  unserer  Paralytiker  gefunden,  auch  als 
Ursache  der  Erkrankung  hier  und  da  angegeben;  die  Zahl  dieser  Fälle 
ist  aber  so  gering,  dass  schon  aus  diesem  Grunde  die  Bedeutung  dieser 
Faktoren  für  die  Entstehung  der  Paralyse  zurückzuweisen  ist.  Frühere 
Autoren  fanden  z.  T.  recht  häufig  Feldzüge  in  der  Vorgeschichte  ihrer 
Paralytiker  und  haben  auch  Gewicht  hierauf  gelegt.  Wenn  wir  nicht 
zu  diesem  Ergebniss  kamen,  so  liegt  dies  natürlich  nur  daran,  dass  die 
letzten  grossen  deutschen  Kriege  bereits  soweit  zurückliegen,  dass  die 
Paralytiker  der  Jahre  1892—1902  an  ihnen  nur  ausnahmsweise  noch 
werden  theilgenommen  haben  können.  Diese  Thatsache  illustrirt  auch 
die  „Zufälligkeit"  gewisser  ätiologischer  Momente. 

Insolation  und  Wärmebestrahlung  des  Kopfes  werden  von 
verschiedenen  Autoren  als  Ursachen  der  Paralyse  angesehen.  Mendel1) 
hält  sie  für  verhältnissmässig  häufige  Ursachen;    er   sagt    auch    neuer- 

1)  Monogr.  S.  239. 
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dings1):  „In  dem  Handwerkerstande  sind  vorzugsweise  diejenigen  ge- 
fährdet, welche  am  offenen  Feuer  unter  dem  Einfluss  grosser  Hitze  zu 
arbeiten  genöthigt  sind."  Auch  v.  Krafft-Ebing  sagt2},  dass  Leute, 
die  calorischen  Schädlichkeiten  ausgesetzt  wären,  häufig  von  der  Krank- 
heit befallen  würden,  und  Kraepelin8)  meint,  dass  unter  den  Berufs- 
arten  neben  anderen  Feuerarbeiter  verhältnismässig  zahlreich  ver- 
treten wären.  Dagegen  fand  Hirsch  1*)  unter  seinen  200  Paralytikern 
nur  7,  die  calorische  Schädigungen  berufsmässig  erlitten  hatten;  von 
diesen  hatten  aber  6  sicher  und  der  siebente  wahrscheinlich  Syphilis 
überstanden.  Wir  selbst  fanden  63  Kranke,  d.s.  6,1  pCt.,  die  in  ihrem 
Berufe  bei  offenem  Feuer  oder  in  der  Hitze  gearbeitet  hatten  (Köche. 
Schmiede,  Schmelzer,  Heizer,  Giesser,  Bäcker,  Locomotivführer  etc.). 
Von  diesen  hatten  aber  33,  d.  h.  mehr  als  die  Hälfte,  eine  syphilitische 
lnfection  sicher,  15  wahrscheinlich  überstanden;  bei  7  bestanden  keioe 
Anhaltspunkte  für  eine  frühere  lnfection,  während  bei  den  6  übrigen 
keine  Angaben  über  die  Vorgeschichte  vorhanden  waren.  Eine  irgend- 
wie wesentliche  ursächliche  Bedeutung  kann  demnach  der  Wärme- 
bestrahlung des  Kopfes  nicht  zukommen.  Auch  dürfte  die  Zahl  von  63 
früher  der  Einwirkung  grosser  Hitzegrade  ausgesetzt  gewesenen  Per- 
sonen unter  insgesammt  1036  Paralytikern  (6,1  pCt.)  verhältnismässig 
kaum  höher  sein,  als  es  der  Häufigkeit  dieser  Berufe  in  den  Bevölke- 
rungsschichten entspricht,  aus  denen  unser  Krankenmaterial  sich  zu- 
sammensetzt. Wir  glauben  deshalb,  dass  es  nicht  zulässig  ist,  unter 
den  Berufsarten,  die  ein  gewisses  Contingent  zur  Paralyse  stellen,  die 
sogenannten  Feuerarbeiter  aufzuzählen.  Auch  Kaes5)  und  Ascher6) 
haben  bereits  hierauf  aufmerksam  gemacht. 

Kopfverletzungen.  lieber  die  Bedeutung  der  Kopfverletzungen 
für  die  Entstehung  der  Paralyse  existirt  eine  recht  umfangreiche  Lite- 
ratur. Wir  verweisen  auf  die  kurze  Zusammenstellung  der  wichtigsten 
Angaben  bei  Hirschl7).  Schon  Mendel8)  bewerthet  die  ursächliche 
Bedeutung  der  Kopfverletzungen  nicht  gerade  sehr  hoch:  Verhältniss- 
mässig selten  sei  der  Zusammenhang  zwischen  ätiologischem  Moment 
und  Krankheit   durch    die   schnelle  Aufeinanderfolge  beider  über  allem 


1)  Handbuch  S.  221. 

2)  1.  c.    S.  27. 

3)  1.  c.    S.  373. 

4)  1.  c.    S.  455. 

5)  1.  c. 

6)  1.  c. 

7)  1.  c.  S.  455  ff. 

j  8)  Monogr.   S.  237. 
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Zweifei  erhaben;  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  sei  die  Entwicke- 
lang der  Krankheit  nach  der  Kopfverletzung  sebr  schleichend,  in  der 
Regel  kämen  wohl  auch  noch  andere  Momente  hinzu,  die  auf  das  Ge- 
hirn einwirkten;  das  Gehirn  sei  durch  die  erlittene  Schädel  Verletzung 
ein  Locus  minoris  resistentiae  u.  s.  w.  Gudden1)  fand  64  Fälle,  in 
denen  der  Einwirkung  des  Trauma  eine  besondere  Bedeutung  zuerkannt 
werden  musste.  In  18  von  diesen  bestand  aber  die  Paralyse  schon  vor 
dem  Trauma,  von  den  46  übrigen  hatten  6  das  Trauma  in  der  Jugend, 
18  vor  langer  Zeit  und  21  unmittelbar  vor  Ausbruch  der  Paralyse  er- 
litten. In  2/3  dieser  Fälle  waren  ausser  der  Kopfverletzung  noch  andere 
wichtige  ätiologische  Momente  vorhanden,  und  zwar  in  '/s  Syphilis  und 
in  15  pCt.  Heredität.  Gudden  kommt  zu  dem  Ergebniss,  dass  die 
Paralyse  auf  traumatischer  Grundlage  in  ein  früheres  Alter  als  gewöhn- 
lich falle,  und  dass  für  diese  Fälle  ausser  dem  Trauma  noch  eine  be- 
sondere Disposition  des  Individuums,  hervorgerufen  durch  Syphilis  und 
erbliche  Belastung,  angenommen  werden  müsse.  Hirse  hl2)  fand  unter 
175  Fällen  bei  13  =  7,4  pCt.  ein  Trauma  in  der  Vorgeschichte.  Die 
Angabe  Gudden 's  über  das  Einsetzen  der  traumatischen  Paralyse  in 
einem  jugendlicheren  Alter  konnte  er  nicht  bestätigen.  Er  kommt  zu 
dem  Schlüsse,  dass  das  Trauma  bei  syphilitisch  inficirt  Gewesenen 
wohl  die  Paralyse  als  veranlassendes  Moment  einleiten  könne,  im 
übrigen  aber  keine  ursächliche  Bedeutung  habe.  Ganz  neuerdings  hat 
Mendel3)  seine  Ansicht  in  dieser  Frage  dahin  formulirt,  dass  in,  aller- 
dings ungemein  seltenen  Fällen  ein  Schädeltrauma  direkt  eine  Para- 
lyse erzeugen  könne.  Er  selbst  habe  2  derartiger  Fälle  beobachtet, 
bei  denen  alle  anderen  Momente,  speciell  Syphilis,  Alkohol  u.  s.  w.  aus- 
geschaltet werden  konnten.  Allerdings  komme  vielleicht  unter  Tausenden 
von  Paralytikern  nur  ein  solcher  Fall  vor.  Häufiger  spiele  das  Trauma 
nur  eine  Hilfsrolle,  indem  es  ein  bereits  disponirtes  oder  vielleicht 
schon  krankes  Hirn  treffe.  Ferner  könne  das  Trauma,  ähnlich  wie  die 
Syphilis,  als  prädisponirendes  Moment  wirken,  indem  die  durch  dasselbe 
hervorgerufenen  psychischen  Veränderungen  eine  Prädisposition  zur 
Paralyse  schüfen,  während  später  andere  Schädlichkeiten  die  Krankheit 
in  die  Erscheinung  riefen.   Kaplan4),  welcher  die  Beziehungen  zwischen 


1)  1.  c.  S.  441  ff. 

2)  1.  c. 

3)  Trauma  als  ätiologisches  Moment  der  progressiven  Paralyse  der  Irren. 
Vortrag,  refer.  im  Neurol.  Centralbl.  1904.  S.  533. 

4)  Trauma   und   Paralyse.     Allgem.  Zeitschr.  f.    Psychiatrie.    Bd.  54. 
S.  1097. 
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Trauma  und  Paralyse  an  dem  Paralytikermaterial  der  Anstalt  Herz- 
berge studirte,  fand  unter  546  Fällen  von  Paralyse  nur  bei  4,4  pCt 
ein  Trauma  überhaupt  in  der  Vorgeschichte.  Ein  directer  Zusammen- 
hang war  erkennbar  in  2,4  pCt,  und  zwar  in  1,5  pCt.  eine  Verschlim- 
merung der  vorher  sicher  schon  vorhandenen  Erkrankung;  in  0,9  pCt. 
schlössen  sich  die  ersten  paralytischen  Erscheinungen  an  das  Trauma 
an,  doch  waren  in  diesen  Fällen  noch  andere  ätiologische  Momente  vor- 
handen. Kaplan  kommt  deshalb  zu  dem  Ergebniss,  dass  dem  Trauma 
eine  wesentliche  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Paralyse  nicht  zu- 
komme. Schliesslich  erwähnen  wir  noch,  dass  Werner1)  in  seiner 
Arbeit  zu  dem  Schlüsse  gelangt,  dass  es  nicht  zu  beweisen  und  auch 
unwahrscheinlich  sei,  dass  ein  Kopftrauma  allein  den  paralytischen 
Rindenprocess  bei  rüstigem  Gehirn  veranlassen  könne;  doch  sei  es 
sicher,  dass  bei  entsprechender  individueller  Disposition  ein  Kopftrauma 
die  Paralyse  auszulösen,  ihren  Ausbruch  zu  beschleunigen,  die  bestehende 
Krankheit  wesentlich  zu  verschlimmern  vermöge.  Unter  unseren 
934  Fällen,  in  denen  die  Vorgeschichte  bekannt  war,  fand  sich  83  mal 
eine  weit,  mindestens  5  Jahre  vor  dem  Ausbrach  der  Krankheit  zurück- 
liegende Kopfverletzung,  und  66  mal  ging  eine  solche  der  Paralyse  mehr 
oder  weniger  unmittelbar  (einige  Monate  bis  einige  Jahre)  voraus.  Die- 
jenigen Fälle,  in  denen  die  Krankheit  ganz  offenbar  schon  vor  dem 
Trauma  bestanden  hatte,  haben  wir  hier  völlig  ausser  Betracht  ge- 
lassen. Dass  gerade  in  derartigen  Fällen  vielfach  das  Trauma  als  Ur- 
sache der  bis  dahin  nicht  erkannten  Krankheit  angeschuldigt  wird,  ist 
ja  von  allen  Autoren  hervorgehoben  worden,  ebenso  wie  auch  der  Um- 
stand, dass  durch  die  Krankheit  selbst,  und  zwar  schon  in  ihren  ersten 
Anfängen  (durch  Schwindelanfälle  etc.)  die  Erwerbung  von  Kopfver- 
letzungen sehr  begünstigt  wird.  Es  war  also  in  8,9  pCt.  von  unseren 
Fällen  ein  weit  zurückliegendes,  in  7,1  pCt.  ein  mehr  oder  weniger 
kurze  Zeit  vorausgegangenes  Trauma  vorhanden,  in  Summa  in  16  pCt. 
In  den  83  Fällen  der  ersten  Kategorie  war  das  Trauma  z.  T.  in  früher 
Kindheit  erlitten  worden;  in  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  lag  es 
mehr  als  20,  in  einem  selbst  34  Jahre  zurück.  Fast  ausnahmslos 
wurde  dieses  Trauma  nur  auf  Befragen  angegeben,  und  war  durch  eine 
lange  Periode  völliger  Gesundheit  von  der  Paralyse  getrennt.  In  42 
von  diesen  83  Fällen  war  Syphilis  sicher,  in  24  wahrscheinlich  der 
Paralyse  vorausgegangen;    in    3    lag   keine  genaue  Anamnese  vor,  und 


1)  Ueber  die  Geisteskrankheiten  nach  Kopfverletzungen.  Vierteljahrs- 
schrift für  gerichtl.  Med.  u.  öffentl.  Sanitätswesen.  3.  Folge.  XXIII.  Suppl.- 
Heft.  S.  52  des  S.-A. 
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Dar  in  14  bestanden  keine  Anhaltspunkte  für  Syphilis.  In  35  Fällen 
war  übrigens  Potus  (Zusammenbang  von  Potus  und  Kopfverletzung!),  in 
24  erbliche  Belastung  ausser  dem  Trauma  in  der  Vorgeschichte  vor- 
handen. 

Von  den  66  Fällen,  in  denen  nur  ein  verhältnissmässig  kurzer 
Zeitraum  Trauma  und  Paralyse  trennte,  war  in  54  auch  Syphilis  voraus- 
gegangen, davon  in  23  mit  Potus  vergesellschaftet.  Nur  in  12  Fällen 
war  neben  dem  Trauma  Syphilis  in  der  Vorgeschichte  nicht  nach- 
weisbar. In  6  von  diesen  war  das  Trauma  so  gering  oder  doch  durch 
eine  immerbin  so  lange  Periode  von  Gesundheit  von  der  Paralyse  ge- 
trennt, dass  auchfbei  ihnen  ein  unmittelbarer  Zusammenhang  sich  kaum 
construiren  Hess.  Es  blieben  schliesslich  nur  6  Fälle  übrig,  in  denen 
die  Paralyse  sich'  mehr  oder  weniger  unmittelbar  an  eine  erhebliche 
Kopfverletzung  angeschlossen  zu  haben  schien.  Aber  selbst  in  diesen 
Fällen  kann  das  Trauma  als  alleinige  Ursache  nicht  angesehen  werden. 
Zunächst  ist  Syphilis  in  keinem  Falle  mit  Sicherheit  auszuschliessen. 
In  dem  ersten  wurde  eine  specifische  Infection  zwar  in  Abrede  gestellt 
doch    fand    sich    bei    der  Section  glatte  Atrophie  der  Zungenbasis.     In 

2  Fällen  enthielt  die  Krankheitsgeschichte  leider  keine  Angaben  über 
Lues.  Die  drei  übrigen  Kranken  waren  nur  kurze  Zeit  (2  je  1  Monat, 
1  nur  5  Tage)  in  der  Anstalt,  so  dass  genaue  Erhebungen  bei  dem 
Zustande  der  Kranken  nicht  möglich  waren;  in  einem  von  diesen  Fällen 
wurde  Lues  in  Abrede  gestellt;  in  allen  3  waren  Aborte  aus  den  Ehen 
hervorgegangen.  Es  bestand  in  2  von  den  6  Fällen  eine  hochgradige 
hereditäre  Belastung,  in  1  waren  keine  Angaben  darüber  vorhanden,  in 

3  wurde  sie  in  Abrede  gestellt.  4  Kranke  waren  weniger  als  1  Monat 
in  der  Anstalt,  die  beiden  anderen  bei  der  Aufnahme  schon  ziemlich 
verblödet,  und  es  ergiebt  sich  schon  daraus,  dass  die  Vorgeschichte  nur 
unvollständig  sein  kann,  da  die  wichtigen  Aufschlüsse  aus  den  eigenen 
Angaben  der  Kranken  völlig  in  Wegfall  kommen.  In  einem  Falle  hatte  sich 
an  einen  Schädelbruch  nach  2  Jahren  eine  Tabes  und  nach  weiteren 
5  Jahren  die  Paralyse  angeschlossen;  es'  ist  dies  dei  einzige  Fall  von  Tabo- 
paralyse  unter  diesen  6,  und  es  ist  immerhin  fraglich,  ob  hier  bei  dem 
langen  Zwischenraum  zwischen  Trauma  capitis  und  Ausbruch  der  psy- 
chischen Krankheit  noch  ein  Zusammenhang  angenommen  werden  darf. 
In  5  Fällen  bot  die  Paralyse  das  gewöhnliche  Bild  dar.  Nur  in  einem 
Falle  war  die  Lichtreaction  der  Pupillen  vorhanden;  in  diesem  war 
x/s  Jahr  vor  der  Aufnahme  das  Trauma  erfolgt,  1  Monat  vor  der  Auf- 
nahme der  Ausbruch  der  Psychose.  Der  Kranke  starb  nach  5tägigem 
Anstaltsaufenthalt,  war  hereditär  sehr  stark  belastet  und  hatte  ein  weit 
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vorgeschrittenes  Magencarcinom.     Es    ist   nicht   absolut  sicher,  dass  es 
sich  hier  überhaupt  um  Paralyse  gehandelt  hat. 

Auf  Grund  dieser  Ergebnisse  und  sonstiger  persönlicher  Erfahrungen 
sind  wir  der  Meinung,  dass  das  Trauma  capitis  als  wesentliche  Ursache 
der  Paralyse  überhaupt  nicht  in  Frage  kommt.  In  einer  grösseren 
Reihe  von  Fällen  war  zwar  eine  Kopfverletzung  der  Paralyse  mehr  oder 
minder  unmittelbar  vorausgegangen,  indes  in  54  von  66  Fällen,  <L  i.  in 
82  pCt.,  war  ausserdem  eine  syphilitische  Infection  erfolgt,  so  dass  man 
wohl  diese,  da  sie  ja  auch  in  der  grossen  Mehrzahl  aller,  nicht  meta- 
traumatischen, Paralysefalle  sich  findet,  als  das  wesentlichste  ätiologische 
Moment  auch  in  diesen  54  Fällen  ansehen  mass.  Ond  in  den  12  anderen 
Fällen  ist  weder  Syphilis  mit  Sicherheit  auszuschliessen  —  in  einigen 
ist  sie  sogar  wahrscheinlich  vorausgegangen  — ,  noch  bildet  das  Trauma 
das  einzige  ätiologische  Moment.  Wir  glauben  deshalb  mit  der  Mehr- 
zahl der  Autoren,  dass  Kopfverletzungen  nur  in  zweierlei  Hinsicht  für 
die  Aetiologie  der  Paralyse  in  Betracht  kommen :  1 .  als  prädisponirendes 
Moment,  indem  durch  das  Trauma  gewissermaassen  ein  locus  minoris 
resistentiae  geschaffen  wird ;  so  wären  die  83  Fälle,  oder  doch  ein  Theil 
von  ihnen,  aufzufassen,  in  denen  eine  Schädelverletzung  dem  Ausbruch 
der  Paralyse  viele  Jahre  lang  vorausgegangen  ist;  2.  als  auslösendes 
Moment,  indem  bei  schon  bestehender  Disposition  der  Ausbrach  der 
Erkrankung  beschleunigt  oder  eine  schon  latente  Krankheit  in  die  Er- 
scheinung gerufen  wird.  In  beiden  Fällen  wirkt  das  Trauma  als  zu- 
fälliges schädigendes  Moment;  irgend  eine  andere  Schädigung  würde 
denselben  Effect  hervorrufen  können.  Wir  wollen  gleich  hier  bemerken, 
dass  wir  eine  prädisponirende  und  auslösende  ätiologische  Bedeutung  in 
diesem  Sinne  ausser  dem  Trauma  auch  einer  grossen  Reihe  von  anderen 
Momenten  zuerkennen,  welche  das  Gehirn  schädigen  können.  Stellt  man 
sich  auf  den  Standpunkt,  dass  irgend  eine  durch  die  Syphilis  bedingte 
Noxe  die  Paralyse  hervorruft,  so  wird  sie  unter  sonst  gleichen  umständen 
im  Allgemeinen  eher  Gehirne  befallen,  welche  durch  irgend  welche 
Momente  bereits  geschwächt,  prädisponirt  sind  als  vollkommen  intakte; 
wird  ferner  die  bereits  latente  Krankheit  durch  jeden  das  Gehirn  schädi- 
genden Einfluss  schnoll  zu  voller  Entwickelung  kommen.  Dabei  kann 
vielleicht  auch  ohne  jede'  Prädisposition  und  ohne  jede  auslösende 
Ursache  durch  die  Noxe  allein  die  Krankheit  entstehen.  In  diesem 
Sinne  könnten  also  die  oben  besprochenen  Factoren,  wie  Alkoholismus, 
Bleivergiftung,  kalorische  Einwirkungen  u.  s.  w.,  eventuell  als  prä- 
disponirende oder  auslösende  Momente  der  Paralyse  wirken.  In  der- 
selben Weise  kann  aber  schliesslich  jede  beliebige  das  Gehirn  treffende 
Schädigung    eine    prädisponirende    oder    auslösende  Rolle    spielen.    Es 
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lässt  sich  jedenfalls  die  Möglichkeit  einer  solchen  Wirkung  nicht  be- 
streiten, da  der  schädigende  Einfluss  aller  dieser  Factoren  auf  das 
Gehirn  fraglos  ist.  Aber  es  ist  daran  festzuhalten,  dass  es  sich  dabei 
um  mehr  oder  weniger  zufällige  Ereignisse,  um  allgemeine,  nicht 
specifische  Wirkungen  der  betreffenden  Dinge  handelt.  Wir  werden 
nachher  noch  einmal  auf  diesen  Gegenstand  zurückkommen. 

Die  soeben  gemachten  Ausführungen  gelten  auch  für  die  ätiologische 
Bedeutung  der  psychischen  Momente  aller  Art:  Geistige  Ueber- 
anstrengung,  Sorgen,  Kummer,  Aufregungen  u.  s.  w.  Wir  sind  der  An- 
sicht, dass  alle  diese  Factoren  entweder  gar  keinen  oder  doch  keinen 
irgendwie  wesentlichen  Einfluss  auf  die  Entstehung  der  Paralyse  be- 
sitzen. Unter  unseren  934  Fällen  wurden  nämlich  nur  18  mal  geistige 
Ueberanstrengung  und  nur  23  mal  (=  2,5  pCt.  der  Fälle)  Sorgen, 
Kummer  etc.  als  Ursachen  der  Erkrankung  angegeben.  Von  der  ersten 
Gruppe  waren  12,  von  der  zweiten  16  mit  Syphilis  inficirt  gewesen,  so 
dass  schliesslich  nur  in  6  Fällen  geistige  Ueberanstrengung  allein  und 
in  7  Fällen  Sorgen  und  Kummer  allein  als  ursächliche  Momente  in 
Betracht  kommen.  Schon  die  ganz  verschwindend  geringe  Zahl  dieser 
Fälle  gegenüber  der  grossen  Menge  derer,  bei  denen  Syphilis  in  der 
Vorgeschichte  nachweisbar  war,  spricht  gegen  eine  wesentliche  ursäch- 
liche Bedeutung  der  psychischen  Momente.  Die  Gründe,  aus  welchen 
diese  Factoren  verhältnissmässig  so  selten  in  der  Vorgeschichte  unserer 
Paralytiker  gefunden  und  als  Ursachen  der  Erkrankung  angeschuldigt 
werden,  sind,  wenigstens  für  die  geistige  Ueberanstrengung,  ganz  klar. 
Unser  Krankenmaterial  setzt  sich  ja  wesentlich  aus  Arbeitern,  Hand- 
werkern u.  s.  w.  zusammen,  und  es  pflegen  in  der  Regel  die  Angehörigen 
dieser  Stände  einer  übermässigen  geistigen  Ueberanstrengung  nicht  aus- 
gesetzt zu  sein;  in  Folge  dessen  findet  sich  dieses  Moment  auch  in  den 
Vorgeschichten  so  selten  erwähnt.  Auf  welche  Weise  manchmal  irgend 
ein  Factor  zu  einer  ätiologischen  Bedeutung  kommt,  wird  übrigens 
recht  gut  durch  die  Thatsache  illustrirt,  dass  die  18  Fälle,  in  denen 
geistige  Ueberanstrengung  als  Ursache  der  Erkrankung  angegeben 
worden  war,  fast  ausschliesslich  Beamte  (Post-,  Telegraphen-  etc.)  be- 
treffen. Diese  hatten  geistig  zu  arbeiten,  konnten  wahrscheinlich  in 
den  letzten  Jahren  in  Folge  der  schon  in  der  Entwickelung  begriffenen 
Erkrankung  (Stadium  prodromale  neurasthenicum!)  ihren  Dienst  nur 
mit  Mühe  und  unter  Aufwendung  reichlicherer  Zeit  versehen,  wurden 
immer  reizbarer  und  weniger  leistungsfähig:  Natürlich  muss  die  geistige 
Ueberanstrengung  als  Ursache  der  Paralyse  herhalten!  Es  ist  deshalb 
auch  kein  Wunder,  dass  bei  Statistiken,  die  wesentlich  auf  Kranken  der 
höheren  Stände    basiren,    ein    viel    höherer   Procentsatz    für    das  Vor- 
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kommen  der  geistigen  Ueberanstrengung  in  der  Vorgeschichte  der  Para- 
tytiker  gefunden  wird,  da  eben  die  Angehörigen  dieser  Stände  in  ver- 
hältnissmässig  höherer  Zahl  geistig  arbeiten  und  sich  eventuell  über- 
anstrengen als  das  Gros  unserer  Kranken.  Da  aber  Tausende  von  Per- 
sonen aus  den  niederen  Ständen  ohne  frühere  geistige  Ueberanstrengung 
paralytisch  werden,  ist  es  nicht  angängig,  in  dieser  ein  ätiologisches 
Moment  von  irgend  welcher  Bedeutung  zu  sehen;  sie  mag  allen- 
falls hier  und  da  ein  Hülfsmoment  im  oben  erwähnten  Sinne  sein. 

Ausser  Hirschl1)  haben  auch  Kraepelin2)  und  Nissl3)  der  gei- 
stigen Ueberanstrengung  jegliche  ursächliche  Bedeutung  für  die  Para- 
lyse abgesprochen.  So  sagt  z.  B.  Nissl4):  „Nach  meiner  Erfahrung 
ist  es  ein  Märchen,  dass  die  geistige  Ueberarbeitung  bei  der  Paralyse 
eine  grössere  Rolle  spielt,  als  bei  anderen  Krankheiten  der  Hirnrinde 
u.  s.  w.u  Auch  die  gemüthlichen  Erregungen,  Sorgen,  Kummer  etc. 
können  unserer  Meinung  nach  allenfalls  als  Hülfsursachen  wirksam  sein: 
Sie  können  die  Entstehung  der  Paralyse  begünstigen  oder  sie  schneller 
zur  Entwickelung  bringen  [s.  Kraepelin5)]. 

Wir  erwähnen  noch,  dass  wiederholt  Vermögens  Verluste  von  den 
Kranken  oder  Angehörigen  als  Ursache  der  Krankheit  angegeben  wor- 
den sind:  Es  Hess  sich  aber  in  der  Regel  leicht  feststellen,  dass  die 
Paralyse  schon  vor  denselben  bestanden  und  zu  leichtsinnigen  Geld- 
manipulationen geführt  hatte. 

Auf  die  zahlreichen,  allerverschiedensten  Dinge,  die  ausserdem  hier 
und  da  einmal  von  den  Kranken  selbst  oder  von  den  Angehörigen  als 
Ursachen  der  Krankheit  beschuldigt  wurden,  brauchen  wir  nicht  näher 
einzugehen:  Die  Seltenheit  ihres  Vorkommens,  oft  auch  die  ganzen  Um- 
stände sprachen  gegen  ihre  ätiologische  Bedeutung. 

Wir  verzichten  auch  darauf,  hier  eine  Reihe  von  Momenten  aufzu- 
zählen, die  von  diesem  oder  jenem  Autor  als  mehr  oder  weniger  be- 
deutungsvoll für  die  Entstehung  der  Paralyse  angesehen  worden  sind, 
oder  in  deren  Gefolge  doch  einmal  Paralyse  entstanden  sein  soll.  Wir 
haben  sie  bei  unserem  Material  nicht  constatiren  können  und  können 
ihnen  schon  wegen  der  Seltenheit   ihres  Vorkommens   eine  ätiologische 


1)  1.  c.    S.  452. 

2)  1.  c.    S.  380. 

3)  Kritisches  Referat  über:  Karl  Schaffer,  Anatomisch-klinische  Vor- 
träge aus  dem  Gebiete  der  Nervenpathologie.  Ueber  Tabes  und  Paralyse. 
Jena  1901.  Siehe  Centralblatt  für  Nervenheilkunde  und  Psychiatrie.  1902. 
S.  250 ff. 

4)  1.  c.  S.  259. 

5)  1.  c.  S.  380. 
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Bedeutung  nicht  zuerkennen.  Nur  auf  ein  Moment  müssen  wir  noch 
eingehen,  das  ist  „der  Kampf  um's  Dasein",  die  ungünstigen  socialen 
Verhältnisse. 

Wir  glauben  auch  von  diesem  Factor  nicht,  dass  er  irgend  einen 
wesentlichen  Einfluss  auf  die  Entstehung  der  Paralyse  hat.  Erkranken 
doch  zahlreiche  Personen  aus  den  obersten  Ständen,  die  in  durchaus 
geordneten  Verhältnissen  leben,  an  Paralyse,  während  viele  Tausende 
aus  der  ärmsten  Bevölkerung,  die  auf  das  Heftigste  um  ihre  Existenz 
kämpfen  müssen,  zwar  neurasthenisch  werden,  aber  nicht  paralytisch,  — 
wofern  sie  nicht  vorher  syphilitisch  waren.  Dass  es  natürlich  auch 
zahlreiche  Syphilitische  giebt,  die  die  schwersten  Sorgen  um  das  täg- 
liche Brod  haben  und  doch  keine  Paralyse  bekommen,  sei  nur  erwähnt. 
Wir  weisen  auch  darauf  hin,  dass  das  Vorkommen  der  Paralyse  bei 
jugendlichen  Individuen  nicht  gerade  für  die  wesentliche  ätiologische 
Bedeutung  des  Kampfes  um's  Dasein  spricht  [Kraepelin1)]. 

Es  sei  ferner  bemerkt,  dass  von  den  934  Paralytikern,  über  die 
eine  Vorgeschichte  vorhanden  war  oder  die  doch  so  lange  in  der  An- 
stalt und  so  verständig  gewesen  waren,  dass  eine  Autoanamnese  erhoben 
werden  konnte,  sich  bei  101  Personen  =  10,8  pCt.  überhaupt  kein 
ätiologisches  Moment  mit  Sicherheit  feststellen  Hess. 

Wir  wenden  uns  zum  Schlüsse  zur  Besprechung  des  Einflusses,  den 
die  erbliche  Belastung  mit  Geistes-  und  Nervenkrankheiten  etc.  für  die 
Entstehung  der  Paralyse  hat.  Die  Bedeutung,  welche  die  einzelnen 
Autoren  der  hereditären  Anlage  beimessen,  ist  eine  recht  verschiedene. 
Die  einen  erkennen  ihr  eine  sehr  geringe,  andere  eine  recht  grosse 
Rolle  zu.  Bei  Mendel2),  der  die  ganze  ältere  Litteratur  über  diese 
Frage  bringt,  finden  wir  die  interessante  Thatsache,  dass  Bayle,  der 
die  Paralyse  zuerst  beschrieben  hat,  bereits  in  der  Hälfte  aller  Fälle 
erbliche  Anlage  fand:  Es  ist  dies  genau  dasselbe  Ergebniss,  zu  dem 
neuerdings  Kraepelin3)  auf  Grund  eigener  Erfahrung  gekommen  ist. 
Ebenso  giebt  auch  Bins wanger4)  an,  dass  40 — 50  pCt.  der  Para- 
lytiker eine  deutliche  hereditäre  Belastung  besitzen.  Mendel6)  fand 
bei  64  unter  184  Paralytikern,  d.  i.  in  34,8  pCt.  hereditäre  Anlage, 
constatirte  eine  solche  dagegen  bei  primären  Psychosen  in  69  unter 
122  Fällen,    &  i.  also  in  56,5  pCt.,  und  er  schliesst  deshalb,    dass  die 


1)  Lehrbuch  II.  379. 

2)  Monogr.  S.  233. 

3)  1.  c.  S.  373. 

4)  1.  c.  S.  77. 

5)  1.  c. 
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erbliche  Anlage  bei  der  Paralyse  nicht  eine  so  erhebliche  Rolle  spiele 
wie  bei  den  primären  Geistesstörungen.  Hirsch l1)  hat  die  Procent- 
verhältnisse, in  denen  die  einzelnen  Autoren  bei  ihren  Paralytischen 
erbliche  Belastung  gefunden  haben,  tabellarisch  zusammengestellt;  sie 
schwanken  zwischen  5,4  pCt.  und  66,5  pCt.  Hirschl  selbst  konnte 
nur  bei  22  unter  175  Paralytikern,  d.  i.  in  12  pCt.  der  Fälle,  schwere 
hereditäre  Belastung  linden,  die  deshalb  nach  ihm  keine  oder  eine  sehr 
geringe  Bedeutung  für  die  Aetiologie  der  Paralyse  hat.  Aach 
Kraepelin2)  ist  trotz  der  hohen  von  ihm  gefundenen  Procentzahl  der 
Meinung,  dass  der  Einfluss  der  erblichen  Anlage  bei  der  Paralyse 
gegenüber  den  sonstigen  Geistesstörungen  mehr  in  den  Hintergrand 
trete.  Diese  Anschauung  ist  denn  wohl  auch  bis  vor  einigen  Jahren 
die  ziemlich  allgemein  herrschende  gewesen.  In  neuerer  Zeit  ist  dann 
besonders  P.  Näcke3)  in  mehreren  Publikationen  dafür  eingetreten, 
dass  der  erblichen  Belastung  eine  viel  grössere  Bedeutung  für  die 
Aetiologie  der  Paralyse  zuzuerkennen  sei,  als  es  allgemein  geschehe. 
Er  fand  (in  der  zu  3.)  genannten  Arbeit)  unter  100  Fällen  von  Paralyse 
43  mal  erbliche  Belastung;  Geistes-  und  Nervenkrankheiten,  auffallenden 
Charakter,  Lähmung  (Apoplexie),  Selbstmord  und  Trunksucht  in  der 
Ascendenz,  glaubt  aber,  dass  man  in  Anbetracht  der  vielfach  unvoll- 
kommenen Anamnesen  noch  5 — 10  pCt.  hinzurechnen  müsse,  um  das 
wirkliche  Verhältniss  zu  erhalten.  Da  auch  Syphilis  in  einem  hohen 
Procentsatz  der  Fälle  gefunden  wurde,  kommt  Näcke  zu  folgendem 
Schlüsse :  „Lues  und  erbliche  Belastung  sind  wichtige  Faktoren  bei  der 
Genese  der  Paralyse.  Hauptsache  ist  eine  meist  angeborene,  noch 
nicht  näher  bekannte,  besondere,  verschieden  stark  ausgeprägte  Gehirn- 
Constitution,  ein  meist  invalides  Gehirn,  welches  mir  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  als  die  Conditio  sine  qua  non  erscheint.  Nur  auf  diesem 
Boden    im  Allgemeinen    kann    scheinbar   Lues   einwirken    und   endlich 


1)  1.  c.  S.  450. 

2)  1.  c.  S.  373. 

3)  1.  Die  sogenannten  äusseren  Degenerationszeichen  bei  der  progressiven 
Paralyse  der  Männer,  nebst  einigen  diese  Krankheit  betreffenden  Punkten  usw. 
Allg.  Zeitsohr.  f.  Psych.  Bd.  55.  S.  537.  1899.  —  2.  Dementia  paralytica 
und  Degeneration.  Neurolog.  Centralblatt.  1899.  XVIII.  No.  24.  —  3.  Die 
Rolle  der  erblichen  Belastung  bei  der  progressiven  Paralyse  der  Irren.  Neu- 
rolog. Centralbl.  XIX.  S.  748.  1900.  —  4.  Einige  „innere«  somatische 
Degenerationszeichen  bei  Paralytikern  und  Normalen,  zugleich  als  Beitrag  zur 
Anatomie  und  Anthropologie  der  Variationen  an  den  inneren  Hauptorganen 
des  Menschen.    Allg.  Zeitschr.  für  Psych.  Bd.  58.    S.  1009.  1901. 
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durch  Zutreten  meist  mehrerer  Ursachen  als  Gelegenheitsursachen  die 
Paralyse  entstehen.  Lues  allein  oder  eine  andere  Ursache  dürften  für 
sich  nur  selten  genügen  usw."  Das  Wort  „invalid"  soll  nur  im  Sinne 
geringerer  Widerstandsfähigkeit  gegen  Noxen  verschiedener  Art  ver- 
standen sein.  Die  erbliche  Belastung  sei  eine  Ursache  und  zugleich 
ein  Indicator  der  angeborenen  abnormen  Gehirndisposition,  indes  könne 
die  letztere  auch  ohne  die  erstere  bestehen,  was  sich  dann  durch 
äussere  oder  innere  Stigmata,  frühere  Nervenleiden,  nervenkranke  Nach- 
kommenschaft usw.  zu  erkennen  gäbe. 

Wir  werden  später  noch  einmal  auf  Näcke's  Theorie  zurück- 
kommen. Auch  A.  Pilcz1)  vertritt  die  Anschauung,  dass  es  ausser 
der  Lues  noch  eine  Disposition  zur  Paralyse  gäbe,  die  möglicherweise 
vererbt  sein  und  auf  Grund  deren  erst  das  syphilitische  Virus  seine 
Wirkung  entfalten  könne;  doch  müsse  diese  Disposition  anders  geartet 
sein  als  jene,  welche  wir  in  der  gewöhnlichen  hereditär- psychischen 
Degeneralioii  (bei  den  anderen  Geisteskrankheiten)  erblickten;  diese 
letztere  spiele  also  bei  der  Paralyse  —  im  Gegensatz  zu  Näcke  — 
keine  Rolle.  Hoppe2),  welcher  bei  42  pCt.  der  Männer  und  39  pCt. 
der  Frauen  erbliche  Belastung  nachweisen  konnte,  stellt  diesen  Factor 
unter  den  Ursachen  der  Paralyse  obenan.  Schliesslich  ist  neuerdings 
Dreyfus8)  der  Frage  nachgegangen,  welche  Rolle  die  Endogenese  in 
der  Aetiologie  der  progressiven  Paralyse  spiele.  Er  hat  die  während 
der  letzten  15  Jahre  in  die  Würzburger  psychiatrische  Klinik  auf- 
genommenen Paralytiker  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  bearbeitet, 
und  die  Häufigkeit  der  erblichen  Belastung  sowohl  bei  diesen,  wie 
auch,  um  Vergleichswerthe  zu  gewinnen,  gleichzeitig  bei  den  anderen  im 
Laufe  desselben  Zeitraumes  aufgenommenen  Kranken  mit  endogenen 
Psychosen  auf  Grund  der  Krankheitsgeschichten  festgestellt.  Bei  den 
endogenen  Psychosen  war  hereditäre  Belastung  sicher  nachzuweisen  in 
88  pCt.  der  Fälle,  bei  den  Paralysen  in  31  pCt.  der  Fälle,  d.  h.  also 
die  Häufigkeit  der  hereditären  Belastung  war  bei  der  Paralyse  nicht 
viel  geringer  als  bei  den  übrigen  Psychosen.  Zur  Bearbeitung  hat 
Dreyfus  268  Fälle  von  Paralyse  verwenden  können;  bei  98  von  ihnen 
=  36,6  pCt.  war  entweder  eine   sichere    erbliche  Belastung  vorhanden 


1)  Ueber  Beziehungen  zwischen  Paralyse  und  Degeneration.  Monatsschr 
f.  Psychiatrie  u.  Neurologie.    Bd.  VI.   S.  1.    1899. 

2)  1.  c. 

3)  J.  Georg  Dreyfus,  Welche  Rolle  spielt  die  Endogenese  in  der 
Aetiologie  der  progressiven  Paralyse?  Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie.  Bd.  63. 
S.  627. 
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oder  aber  der  Betreffende  war  schon  vor  dem  Ausbruch  der  Paralyse 
geisteskrank  gewesen,  oder  aber  es  lagen  diese  beiden  Voraussetzungen 
vor;  in  15  von  diesen  Fällen  lagen  keine  positiven  Angaben  über  die 
Heredität  vor,  sodass,  wie  oben  erwähnt,  nur  bei  83  Fällen  =  31  pCt. 
sichere  erbliche  Belastung  angenommen  werden  konnte.  In  den  anderen 
170  Fällen  von  Paralyse  wies  nichts  auf  eine  endogene  Anlage  hin. 

Wir  selbst  erhielten  folgende  Resultate:  Von  1036  paralytischen 
Männern  lagen  bei  131  keinerlei  Angaben  über  die  erbliche  Belastung 
vor.  Es  waren  in  diesen  Fällen  von  Seiten  der  Anverwandten  oder  der 
Freunde  etc.  anamnestische  Angaben  nicht  gemacht  worden,  und  die 
Kranken  selbst  waren  entweder  zu  dement  gewesen,  um  genaue  Aus- 
kunft geben  zu  können,  oder  sie  waren  nach  verhältnissmässig  kurzem 
Aufenthalt  in  der  Anstalt  gestorben.  Von  den  übrig  bleibenden 
905  Personen  wurde  bei  552  eine  erbliche  Belastung  als  nicht  vor- 
handen angenommen,  d.  h.  bei  genau  61  pCt.  Diese  Procentziffer  ist 
aber  ohne  Frage  viel  höher  als  es  den  wirklichen  Verhältnissen  ent- 
spricht, d.  h.  thatsächlich  ist  die  hereditäre  Belastung  bei  unseren 
Paralytikern  wohl  viel  häufiger  als  es  durch  die  von  uns  gefundene 
Procentzahl  39  zum  Ausdruck  kommt.  Denn  zu  den  obigen  552  Fällen 
haben  wir  nicht  nur  alle  diejenigen  gerechnet,  bei  denen  eine  erbliche 
Belastung  mit  Geistes-  oder  Nervenkrankheiten  u.  s.  w.  in  Abrede  ge- 
stellt worden  war,  sondern  auch  alle  Fälle,  bei  denen  keine  directen  An- 
gaben über  die  Heredität  im  Journal  vorhanden  waren  wenn  die  betreffen- 
den Patienten  sich,  ohne  gerade  hochgradig  dement  zu  sein,  länger  als  ein 
halbes  Jahr  in  der  Anstalt  befunden  hatten.  Es  ist  ohne  weiteres  klar, 
dass  in  einer  Reihe  von  diesen  Fällen  nach  der  erblichen  Belastung 
entweder  gar  nicht  geforscht  worden  war  oder  aus  irgend  welchen 
Gründen  Angaben  nicht  zu  erhalten  gewesen  waren.  Es  kommt  ferner 
hinzu,  dass  zwar  bei  einem  grossen  Theile  der  Fälle  in  der  von  der 
Ehefrau  abgegebenen  Anamnese  hereditäre  Belastung  des  Mannes  negirt 
worden  war,  dass  aber  bei  den  Angehörigen  der  niederen  Stände  die 
Frauen  oft  nur  eine  sehr  geringe  Kenntniss  von  der  Verwandtschaft  des 
Mannes  und  Krankheitsfällen  in  derselben  haben.  Ja,  ein  recht  erheb- 
licher Procentsatz  unserer  Kranken  selbst  weiss  über  Belastung  nichts 
anzugeben,  da  oft  die  Eltern  früh  gestorben  sind,  die  betreffenden  Per- 
sonen selbst  früh  aus  dem  elterlichen  Hause  fortgekommen  sind  and 
wenig  oder  nichts  mehr  über  die  Verhältnisse  dort  erfahren  haben;  die 
Mittheilungen  über  Grosseltern,  Seitenlinien  etc.  sind  noch  sehr  viel 
unvollständiger.  Alles  in  Allem  ergiebt  sich  demnach,  dass  die  von 
uns  gefundenen  Procentzahlen  für  die  erbliche  Belastung  der  Paralytiker 
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nur    als    die  Minimalzahlen   anzusehen   sind,    während    die    wirklichen 
Procentzahleu  unzweifelhaft  ganz  erheblich  höher  sind. 

Von  den  552  Fällen  ohne  nachweisbare  erbliche  Belastung  fehlte 
bei  38  eine  Angabe  über  vorhergegangene  Syphilis;  von  den  514 
übrigen  Hessen  sich  bei  99,  d.  i.  19,2  pCt.,  keine  Anhaltspunkte  für 
eine  frühere  Infection  nachweisen,  bei  273,  d.  i.  53,1  pCt,  war  Syphilis 
sicher,  bei  142  (27,6  pCt.),  wahrscheinlich  vorausgegangen. 

353  Paralytiker,    d.  s.  39  pCt.,    waren  sicher  erblich  mit  Geistes- 
oder Nervenkrankheiten  etc.  belastet,   und    zwar   vertheilen    sich    diese 
Personen    auf   folgende  Gruppen:    176  Paralytiker  waren  einfach,  d.  h. 
durch  Erkrankung    eines  Verwandten    belastet,    bei    79    waren  mehrere 
Angehörige,  aber  derselben  Seite,  erkrankt,  während  bei  36  eine  doppelte 
Belastung  von  Seiten  des  Vaters  und  der  Mutter  vorlag.    Zu  besonderen 
Gruppen  haben  wir   dann  noch  diejenigen  vereint,   welche    durch  Apo- 
plexie (54)  und  Dementia  senilis  (8)   der  Eltern  belastet  waren.     Lässt 
man    diese    62  Personen    zunächst    ausser   Betracht,     so    lag    also    bei 
291  Paralytikern,  d.  i.  32,15  pCt.,  eine  einwandsfreie  erbliche  Belastung 
vor.     Wir    haben  eine  solche  angenommen,    wenn    bei  einem  Familien- 
mitgliede  Geisteskrankheiten,  organische  oder  functionelle  Nervenkrank- 
heiten,   Epilepsie,    abnormer  Gharakler,  Alkoholismus    oder  Selbstmord 
vorgekommen    waren.      Fraglich    könnte    es    nur   erscheinen,    in    wie- 
weit   die    organischen    Nervenkrankheiten    in     diese    Kategorie    einzu- 
reihen sind,    da    es  sich  bei  denselben  vielfach  um  rein  exogene,  nicht 
vererbbare    Affectionen    handelt.      Indes    ist    einmal     die    Zahl    dieser 
Fälle  an  und  für  sich  gering,    ferner  haben  wir  diejenigen  Fälle  ausser 
Betracht  gelassen,  in  denen  es  sich  um  eine  offenbar  exogene    (trauma- 
tische   etc.)    Nervenkrankheit    eines    nicht    directen    Ascendenten   han- 
delte oder  in  denen  eine  solche  Erkrankung    bei  einem  directen  Ascen- 
denten   erst   im   höheren  Alter  entstanden  war.     Das  Gros  dieser  Fälle 
wird    durch  Erkrankungen    an  Tabes  gebildet,   vereinzelt   sind  multiple 
Sklerose,    Encephalopathia  saturnina  etc.  notirt;    auch    Taubstummheit, 
Paralysis    agitans,    Morbus  Basedowii    und    Chorea   haben    wir   hierher 
gerechnet,  während  in  der  Rubrik  „Neurosen"  nur  Neurasthenie,  Hysterie, 
Migräne,    Kopfkoliken  etc.   figurirten.      Wie    die   einzelnen  Glieder  der 
Ascendenz  an  dieser  Belastung  betheiligt  sind,  ergiebt  sich  aus  der  um- 
stehenden Tabelle. 

Es  würde  zu  weit  führen,  im  einzelnen  darauf  einzugehen,  wie  hoch 
der  Einfluss  der  Belastung  durch  die  einzelnen  Verwandtenkategorien 
zu  bewerthen  ist.  Die  Tabelle  zeigt,  dass  die  in  dieser  Beziehung  an 
erster  Stelle  stehende  directe  Ascendenz  mit  71  Fällen  betheiligt  ist, 
während  der  Gruppe  4,   deren  belastende  Bedeutung  am  geringsten  ist, 
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Tabelle  24. 


Belastung  von 
Seiten 

Geistes- 
krank- 
.  heiten 

•  »■* 
00 
OK 
O 

Nerven- 
krank- 
heiten 

a 

o 

00 

o 

3 
© 

Abnormer 
Charakter 

Alkoholis- 
mus 

Selbst- 
mord 

i 
•** 

S  c 

©X 

1.  des  Vaters,   der 

Mutter    oder  der 

Grosseltern    .  .  . 

8 

7 

8 

9 

3 

32 

4 

71 

2.  des  Onkels,   der 

Tante 

14 

1 

— 

2 

— 

2 

2 

21 

3.  des  Bruders,  der 

Schwester  .... 

22 

10 

7 

6 

6 

10 

3 

64 

4.  des  Vetters,    der 

11 

1 

2 

■  — 

— 

6 

20 

55 

19 

17 

17 

9 

44 

» 

176 

nur  20  Fälle  angehören.  Von  diesen  176  Fällen  war  eine  syphilitische 
Infection  bei  96  sicher,  bei  49  wahrscheinlich  vorausgegangen  (i.  e.  145 
unter  176). 

Wie  oft  Paralytiker  aus  einer  Ehe  blutsverwandter  Personen  her- 
vorgegangen sind,  können  wir  nicht  angeben,  da  diesbezügliche  Notizen 
meist  nicht  vorhanden  waren. 

In  79  Fällen  fand  sich  eine  mehrfache  Belastung  von  einer  Seite, 
d.  h.  in  der  Familie  des  Vaters  oder  der  Mutter  waren  2  oder  mehr 
Fälle  von  Geisteskrankheit  oder  ei  Der  anderen  der  in  der  Tabelle  24 
aufgezählten  Affectionen  vorgekommen.  Es  ist  natürlich  nicht  möglich, 
auf  alle  hier  vorhandenen  Combinatiouen  einzugehen.  Vielfach  war  die 
ganze  Familie  geisteskrank  oder  neurotisch,  oft  Vater  oder  Mutter 
nebst  einem  oder  mehreren  der  Geschwister,  ferner  Vater  oder  Mutter 
und  deren  Eltern  oder  Geschwister  u.  s.  w.  Die  verschiedenen  Affectionen 
waren  zudem  iu  allen  Variationen  combinirt.  In  43  Fällen  war  eine 
Belastung  von  Seiten  des  Vaters,  in  27  von  Seiten  der  Mutter  vorhanden; 
in  9  Fällen  waren  nur  mehrere  Geschwister  krank.  Von  diesen  79  Fällen 
war  Syphilis  bei  45  sicher,  bei  18  wahrscheinlich  der  Paralyse  vorher- 
gegangen (i.  s.  =  63  Fälle  unter  79). 

In  36  Fällen  war  eine  doppelte  Belastung,  von  Seiten  des  Vaters 
und  der  Mutter  bezw.  der  Familien  beider,  vorhanden.  In  den  meisten 
Fällen  handelte  es  sich  hier  um  mehr  als  2  kranke  Familienmitglieder, 
oft  war  der  grösste  Theil  der  ganzen  Familie  krank.  Von  diesen 
36  Fällen  war  bei  27  Syphilis  sicher,  bei  6  wahrscheinlich  voraus- 
gegangen (i.  s.  =  33  unter  36). 

lnsgesammt  war  unter  den  291  Fällen  mit  einseitiger,  mehrfacher 
einseitiger    und    doppelseitiger    erblicher    Belastung    Syphilis    168  mal 
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sicher  and  73  mal  wahrscheinlich  der  Paralyse  vorausgegangen,  also 
zusammen  in  241  Fällen,  d.  i.  in  82,8  pCt.;  die  Fälle,  in  denen  keine 
Angaben  über  Syphilis  vorlagen,  sind  in  den  übrigen  17,2  pCt.  =  50  Fälle 
mit  eingeschlossen. 

Die  62  Fälle,    in    denen    die  Belastung   nur  durch  Apoplexie  oder 
Dementia  senilis   gegeben  war,    haben    wir   oben  zunächst  fortgelassen, 
da  es  immerhin  zweifelhaft  erscheinen  kann,  ob  diese  Alterserkrankungen 
als    „belastend"    für    die    Descendenz    angesehen    werden  dürfen.     Die 
54  Fälle    mit  Apoplexie    betrafen    36  mal    den  Vater   und    14  mal  die 
Mutter,    während    in    4  Fällen  Geschwister    einen  Schlaganfall    erlitten 
hatten;    Dementia  senilis  war  je  4  mal  beim  Vater  und  der  Mutter  vor- 
gekommen.    Von    diesen    62  Fällen    war   Syphilis    bei    31  sicher,    bei 
17  wahrscheinlich    vorausgegangen;    11  mal    fehlten  Anhaltspunkte    für 
Syphilis   und    3  mal    waren  Angaben  über  eine  etwaige  Infection  nicht 
vorhanden.     Mendel1)  hat  unter  Hinweis  auf  ähnliche  Angaben  anderer 
Autoren  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  auffallend   häufig  die  Eltern 
der  Paralytiker  an  Gehirnapoplexie  zu  Grunde  gegangen  wären ;  er  fand 
dies   bei    16    Fällen.     Hirsch  l2)    konnte    diese    Angaben    an    seinem 
Material  nicht  bestätigen.     Wir  selbst  fanden  ausser  den  oben  erwähnten 
50  Fällen,  in  denen  Apoplexie    der  Eltern    die    einzige    hereditäre    Be- 
lastung bildete,    noch   40  andere,    bei  denen  neben  anderer  hereditärer 
Belastung    auch    noch  Apoplexie    bei    den    Eltern    vorgekommen    war. 
losgesammt  war   also    bei  905  Paralytikern    80  mal,    d.  i.  in  8,8  pCt., 
Apoplexie  in  der  Ascendenz  vorhanden.     Wir  glauben  auch,   dass  diese 
Zahl  grosser   ist   als    der  Procentsatz    der  Apoplexie-Todesfälle  in  der 
allgemeinen  Mortalitätsstatistik.     So  bildet  z.  B.  nach  dem  Statistischen 
Jahrbuch  der  Stadt  Berlin  für  das  Jahr  1895  (Bd.  XXII.  S.  80)  Gehirn- 
schlag 486  mal  die  Todesursache  unter  den  17  770    in    dem  Jahre  ver- 
storbenen Männern,  d.  i.    in    2,7  pCt.     Genau  dasselbe  Ergebniss  findet 
sich  2.  B.  für  das  Jahr  1899  (Bd.  XXVi.  S.  150):  hier  war  Gehirnschlag 
498  mal  die  Todesursache  bei  18  003  verstorbenen  Männern  =  2,7  pCt. 
Diese  Procentzahl    ist    bedeutend    geringer    als   die  von  uns  gefundene 
Häufigkeit   der   Apoplexie-Mortalität    in    der  Ascendenz  der  Paralytiker 
(8,8  pCt.).     Doch  ist  natürlich  zu  bedenken,  dass  beide  Zahlen  durchaus 
keine  absolute  Richtigkeit  beanspruchen  können,  da,  von  vielem  Anderen 
abgesehen,    die    Paralytikerziffer    auf   anamnestischen    Angaben    beruht 
und  auch   den    statistischen  Angaben  über  die  Todesursachen  Sections- 
bestätigangen  nur  in  einem  Bruchtheil  der  Fälle  zu  Grunde  liegen. 


1)  1.  c.    S.  235. 

2)  1.  c.  S.  450. 
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Wir  wollen  noch  kurz  erwähnen,  dass  in  der  Ascendenz  ins- 
gesammt  gefunden  wurden:  Geisteskrankheiten  119  mal,  Nervenkrank- 
heiten 27  mal,  Epilepsie  28  mal,  Neurosen  52  mal,  Suicid  29  mal, 
Alkoholismus  99  mal,  abnorme  Charaktere  25  mal  und  Dementia  senilis 
24  mal. 

Ein  ganz  besonderes  Interesse  nehmen  die  Fälle  von  gleichartiger 
Vererbung  in  Anspruch.  Unter  den  119  Fällen  von  Paralyse,  in  denen 
Geisteskrankheiten  in  der  Ascendenz  vorgekommen  waren,  handelte  es 
sich  26  mal  um  Paralyse  in  der  Ascendenz,  und  zwar  hatte  diese  7 mal 
den  Vater,  3  mal  die  Mutter,  6  mal  Geschwister,  6  mal  Elterngeschwister 
und  4  mal  Vettern  betroffen.  Von  den  26  Kranken  hatten  19  sicher 
und  6  wahrscheinlich  eine  syphilitische  Infection  überstanden.  Ferner 
fand  sich  in  5  Fällen  Tabes  dorsalis  beim  Vater  und  je  1  mal  bei 
Mutter  und  Bruder,  zusammen  in  7  Fällen,  von  denen  6  sicher  und 
1  wahrscheinlich  Syphilis  gehabt  hatten.  Fälle,  in  denen  Vater  oder 
Mutter  eines  paralytischen  Individuums  ebenfalls  an  Paralyse  gelitten 
hatten,  sind  wiederholt  in  der  Literatur  mitgetheilt  worden.  So  fand 
Ambline1;  7  mal  Paralyse  in  der  Ascendenz  seiner  Kranken,  Krae- 
pelin2)  erwähnt  einen  Fall,  dessen  Vater  und  Grossvater  paralytisch 
gewesen  waren,  und  Marc3),  der  die  bis  dahin  publicirten  derartigen 
Fälle  zusammengestellt  hat,  berichtet  über  zwei  Familien,  in  denen 
durch  4  bezw.  3  Generationen  hindurch  Paralyse  aufgetreten  war.  In 
der  einen  Familie  waren  9  Mitglieder,  darunter  Urgrossvater,  Gross- 
vater, Vater  und  Sohn  betroffen,  in  der  zweiten  Gross vater,  Vater, 
Tochter  und  Vatersschwester.  Marc  theilt  auch  Beispiele  für  das  Vor- 
kommen von  Paralyse  bei  Geschwistern,  sowie  in  Familien  mit,  in 
denen  andere,  endogene  Geisteskrankheiten  vorkommen,  und  kommt  tu 
dem  Ergebniss,  dass  alle  diese  Thatsachen  für  die  Möglichkeit  einer 
rein  endogenen  Entstehung  der  Paralyse  sprächen.  Noch  schärfer  ver- 
tritt Dreyfus4),  der  ebenfalls  3  Fälle  von  gleichartiger  Vererbung  der 
Paralyse  mittheilt,  diesen  Standpunkt,  indem  er  auf  Grund  seiner  Unter- 
suchungen den  Satz  aufstellt,  dass  das  endogene  Element  bei  der  Para- 
lyse keine  wesentlich  geringere  Rolle  spiele,  wie  bei  den  anderen 
Geisteskrankheiten.  Wir  werden  auf  diese  Frage  unten  noch  einmal 
zurückkommen    und  wollen    hier   nur  noch  darauf  hinweisen,  dass  sich 


1)  Cit.  bei  Näcke,  Neurolog.  Centralbl.  1900.  S.  757. 

2)  1.  c.  S.  372. 

3)  Alexander  Marc,    Ueber   familiäres  Auftreten    der    progressiven 
Paralyse.    Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  61.  S.  663.  1904. 

4)  1.  c. 
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besonders  in  der  Literatur  der  juvenilen  und  infantilen  Paralyse  zahl- 
reiche Beispiele  für  die  Erkrankuug  von  Vater  oder  Mutter  oder  beiden 
Eltern  und  Kind  an  Paralyse  finden.  In  den  meisten  dieser  Fälle  ist 
Syphilis  der  Eltern  und  oft  hereditäre'  Syphilis  des  Rindes  constatirt 
worden.  Wir  wollen  auf  diesen  Gegenstand  nicht  näher  eingehen,  da 
er  in  einer  anderen  Publication  ausführlich  behandelt  werden  wird. 
Ferner  verweisen  wir  bezüglich  der  conjngalen  Paralyse,  von  der  uns 
zahlreiche  Fälle  zur  Verfügung  stehen,  auf  eine  besondere,  demnächst 
erscheinende  Arbeit;  ebenso  wollen  wir  später  die  Descendenz  der  Para- 
lytiker einer  genaueren  besonderen  Betrachtung  unterziehen. 

Hier  wollen  wir  nur  kurz  auf  die    auch  von  uns  constatirte  grosse 
Häufigkeit  von  Sterilität,  Aborten,  Frühgeburten  und  Todgeburten,  frühem 
Tod    und  Nervenkrankheiten   der   Kinder   in    den  Ehen  der  Paralytiker 
hinweisen,  auf  die  schon  Mendel1)  und  weiterhin  besonders  Hirsch l2), 
Naecke8),  Wahl4),  Ricard5),  Scholtens6)    die  Aufmerksamkeit    ge- 
lenkt haben.     Von  Wichtigkeit    für    die  Frage   des  Einflusses  der  here- 
titären  Belastung  auf  die  Entstehung  der  Paralyse  ist  insbesondere  auch 
die  Feststellung,  ob  verhältnissmässig   häufig   aus    den  Ehen  der  Para- 
lytischen geistes-  und  nervenkranke  Kinder  hervorgehen.    Zutreffenden- 
falls könnte  man    hieraus  eventuell    einen  Rückschluss    dahin   machen, 
dass  auch  die  Paralytiker  selbst  bereits  für  die  Entstehung  von  Geistes- 
krankheit disponirt  waren,    sodass    alle    die  Fälle    mit   kranker    Nach- 
kommenschaft   den  Fällen   mit   erblicher  Belastung  zuzurechnen  wären. 
Indes  ist  die  Sachlage  doch  einigermaassen  complicirt,  da  zunächst  die 
Geisteskrankheit  etc.  des  Kindes    durch  Belastung   seitens  des  anderen, 
nicht  paralytischen  Erzeugers    hervorgerufen  sein    kann,    da    ferner    die 
betreffenden  Kinder  bereits  bei  schon  bestehender  Paralyse  gezeugt  sein 
können  und  schliesslich    die  nervösen    und    psychischen  Störungen  der- 
selben in   der  Syphilis    der  Eltern  bezw.  der   hereditären  Syphilis  ihre 
Ursache  haben  können.     In  diesen  Fällen  wäre    dann  natürlich  für  das 
Vorhandensein    einer  hereditären  Belastung   bei    dem    paralytischen  Er- 
zeuger und    damit    einer  Disposition    desselben    zur  Paralyse  nicht  das 
Mindeste  bewiesen.     Wir  begnügen  uns    damit,    auf   diese  Fragen    hier 


1)  Monogr.  S.  235. 

2)  1.  c.  S.  480. 

3)  In  den  verschiedenen  oben  erwähnten  Arbeiten. 

4)  Descendance  des  paralytiques  gänäraux.     These  de  Paris,     cit.  bei 
Näcke,  Neurologisches  Centralbl.    1900.    S.  752. 

5)  Cit.  bei  Kraepelin,  Lehrbuch.    Bd.  IL    S.  374. 

6)  Hereditaire  belasting   en   progressieve   Paralyse.     Psychiatrische  en 
Neurologische  Bladen.    1900.    No.  1.    cit.  ibid.  und  bei  Näcke  1.  c. 
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kurz  hingewiesen  zu  haben,  und  möchten  zum  Schluss  folgendes  her- 
vorheben. Bei  allen  statistischen  Untersuchungen  über  die  Bedeutung 
der  hereditären  Belastung  für  die  Entstehung  der  Paralyse  ist  vor  einer 
Ueberschätzung  der  gefundenen  Procentziffern  schon  deshalb  zu  warnen, 
weil  ja  bekanntlich  auch  in  der  Ascendenz  geistesgesunder  Personen 
sich  in  nicht  unerheblichem  Grade  Geistes-  und  Nervenkrankheiten 
finden.  So  constatirte  Jenny  Koller1),  dass  unter  370  Geisteskranken 
76,8  pCt.  erblich  belastet  waren,  unter  ebensovielen  Geistesgesunden 
aber  auch  59  pCt.,  und  sie  hebt  deshalb  mit  Recht  hervor2),  dass  die 
erbliche  Belastung  der  Gesunden  eine  viel  grössere  sei  als  gemeinhin 
angenommen  werde,  woraus  sich  die  Wirkung  der  regenerativen  Factoren 
ergebe.  Die  Differenz  sei  also  nur  gering,  doch  wären  die  Geistes- 
kranken vorwiegend  direct  belastet,  zu  57,3  pCt.  gegen  28  pCt  der 
Geistesgesunden,  d.  h.  also  doppelt  so  oft  direct.  Apoplexie  und 
Dementia  senilis,  wie  auch  ein  grosser  Theil  der  sogenannten  Nerven- 
krankheiten wären  in  der  Belastungsfrage  überhaupt  unerheblich. 

Desgleichen  fand  Diem3),  dessen  Statistik  1193  Personen  zu 
Grunde  liegen,  dass  von  den  Gesunden  sogar  67  pCt  erblich  belastet 
waren;  für  die  Belastung  der  Geisteskranken  fand  er  dieselbe  Procent- 
ziffer wie  Koller  =  77  pCt.,  und  bezüglich  der  directen  Heredität 
kam  er  ebenfalls  zu  annähernd  denselben  Ergebnissen  (Geistesgesunde 
=  33  pCt.,  Geisteskranke  =  50 — 57  pCt).  Vor  allem  aber  leiden  die 
üblichen  Hereditätsstatistiken,  und  natürlich  auch  die  unsrige,  an  so 
zahlreichen  Mängeln  und  Fehlerquellen,  dass  die  Verwerthung  der  durch 
sie  erzielten  Resultate  in  Bausch  und  Bogen,  z.  B.  erbliche  Belastung 
=  40  pCt.,  kaum  angängig  ist.  Wir  verweisen  in  dieser  Beziehung 
insbesondere  auf  die  neuerdings  von  A.  Hoche4)  und  Wagner 
v.  Jauregg5)  gemachten  Ausführungen. 


1)  Beitrag  zur  Erblichkeitsstatistik  der  Geisteskranken  im  Ganton  Zürich, 
Vergleichang  derselben  mit  der  erblichen  Belastung  gesunder  Menschen  durch 
Geistesstörungen  und  dergleichen.  Archiv  für  Psychiatrie.  Bd.  27.  1895. 
S.  280. 

2)  S.  285. 

3)  Die  psycho-neurotische,  erbliche  Belastung  der  Geistesgesunden  und 
Geisteskranken.  Ar  eh.  f.  Rassen-  u.  Gesellschafts-Biologie.  März- April  1905. 
cit.  bei  Wagner  v.  Jauregg.  Siehe  unten. 

4)  Zur  Frage  der  erblichen  Belastung  bei  Geisteskrankheiten.  Medicin. 
Klinik.  Bd.  1.  S.  427.  No.  18.  1905. 

5)  Einiges  über  erbliohe  Belastung.  Wiener  klin.  Wochenschr.  1906. 
No.   1. 
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Symptomatologie. 
Fast   alle   Autoren   unterscheiden  mehrere   klinische    Formen  bzw. 
Verlaufsarten    der    Paralyse,    unter    die   die    einzelnen    Fälle   rubricirt 
werden.    Die  Angaben   über   die  Häufigkeit   der  verschiedenen  Formen 
differiren  indes   bei   den  einzelnen    Autoren    z.  T.  recht  erheblich.     Es 
liegt  dies  wohl  hauptsächlich  daran,  dass  das  klinische  Bild  der  meisten 
Fälle  im  Verlaufe  des  Leidens  oft   recht  wesentlich  wechselt.     Es  wird 
deshalb  einen  erheblichen  Unterschied  bedingen,  ob  der  Autor  die  Fälle 
meist  nur  im  Beginn  der  Erkrankung,  wie  z.  B.  vielfach  in  der  Privat- 
praxis, oder  nur  während  eines  kurzen,  auch  meist  im  Anfangsstadium 
des  Leidens   liegenden  Zeitraumes,    wie    z.  B.  in  den  meisten  Kliniken, 
zu    sehen    Gelegenheit    hat,    oder    ob    er    die    Kranken    während    des 
grössten  Theils  des  Krankheitsverlaufes  beobachten    kann,    wie    dies  in 
den    grossen  Irrenanstalten  möglich   ist.     Der    häufige  Wechsel  des  Zu- 
Standbildes    und    die    mannigfachen    Variationen     in    dem    Zusammen- 
vorkommen der  einzelnen  Symptome  erschweren  die  Gruppierung  ausser- 
ordentlich,   und    dem    subjectiven  Ermessen    des  Autors    ist  ein  grosser 
Spielraum  gelassen.     B  ins  wanger1)    erklärt   deshalb  auch,    dass   eine 
Abgrenzung  der  Paralyse  in  bestimmte  klinische  Formen  nicht  möglich 
sei.     Die  Gruppirung  ist  jedenfalls  immer    eine   mehr  oder  weniger  ge- 
zwungene und  willkürliche   und    hängt   oft  von  Zufälligkeiten    ab.     Es 
braucht    z.  B.    nur   daran    erinnert    zu    werden,    dass    eine  Reihe    von 
Paralytikern  an  intercurrenten  Krankheiten  zu  Grunde  gehen,  oft  schon 
so  frühzeitig,  dass  es  recht  schwer  zu  sagen  ist,  zu  welcher  Form  man 
den  Fall  rechnen  soll.     Ferner:    Das    zweite  Stadium    der   sogenannten 
klassischen  Form  der  Paralyse   ist   durch    das  Vorwiegen  hypochondri- 
scher Ideen  charakterisirt;    wenn  aber    solche  Ideen  das  Krankheitsbild 
dauernd    beherrschen,    rechnet    man    den    Fall    zur    depressiven    Form. 
Wenn  nun  ein  Kranker,  wie  das  ja  oft  vorkommt,  in  dem  hypochondri- 
schen Stadium  zu  Grunde  geht,  wird  es  dem  Ermessen  des  Beobachters 
überlassen    bleiben    müssen,    zu    entscheiden,    ob    er    den  Fall    zur  de- 
pressiven Form   rechnen  will  —  was  wohl  meist  geschieht  — ,  oder  ob 
er  hier  nur  eine  Phase  der  klassischen  Form    als   vorliegend  annimmt. 
Dieser  and  anderer  Schwierigkeiten    muss   man    sich  natürlich  bewusst 
sein,   wenn  man    an    die  Gruppirung  herangeht,    und    besonders,    wenn 
man  seine  Resultate  mit  denen  anderer  Autoren  vergleicht. 

Wir  haben  unsere  Fälle  in  folgender  Weise  gruppirt:  Ausser  der 
dementen  Form,  deren  Abgrenzung  ja  verhältnissmässig  am  einfachsten 
ist,  unterschieden  wir  eine  expansive  und  depressive  Form,  je  nachdem 


1)  1.  c.    S.  105. 
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Wahnideen  der  einen  oder  der  anderen  Art  das  ganze  Krankheitsbild 
vornehmlich  beherrschten.  Wenn  dagegen  beide  Arten  von  Wahnideen 
im  Verlaufe  des  Leidens  gewechselt  hatten  oder  annähernd  in  demselben 
Maasse  hervorgetreten  waren,  so  reihten  wir  den  Fall  unter  die  Rubrik 
„gemischte  Form1'.  Unter  diese  Gruppe  fallen  demnach  sowohl  die  von 
anderen  Autoren  zur  „circulären"  Form  gerechneten  Fälle  [s.Kraepelin1)], 
wie  auch  ein  Theil  der  sonst  als  „klassische  Paralyse"  bezeichneten. 
Der  letzteren  würden  auch  die  Hauptmasse  der  von  uns  der  expansiven 
und  manche    der  der  depressiven  Form  zugerechneten  Fälle  angehören. 

Die  mit  heftigen  Erregungszuständen,  meist  schnell,  verlaufenden 
Fälle  bilden  die  Gruppe  der  agitirten  Form,  während  einige  wenige 
Kranke  nur  so  kurze  Zeit  in  Beobachtung  waren,  dass  ihre  Zugehörig- 
keit  zu   einem    bestimmten  Krankheitstypus  sich  nicht  feststellen  Hess. 

Wir  erhielten  so  folgendes  Ergebniss: 


Tabelle    25. 

Es  gehörten  an 

1.    der  dementen  Form     .     .     .    386  Fälle 

=  37,25  pCt 

2.  „    expansiven    „         ...     277     „ 

3.  „    depressiven  r         ...     174     ^ 

4.  T    agitirten       r         ...      82     r 

5.  „    gemischten    „        ...     108     „ 

6.  „    unsicheren    „         ...        9     „ 

=  26,73     „ 
=  16,8       . 
=     7,91     . 
=  10,42     „ 
=    0,87     „ 

Sa.  1036  Fälle 

Mendel2)  hat  vor  einigen  Jahren  der  Ansicht  Ausdruck  gegeben, 
dass  das  klinische  Bild  der  Paralyse  im  Laufe  der  letzten  Jahrzehnte 
eine  Aenderung  insofern  erfahren  habe,  als  die  klassische  Form  gegen- 
über der  dementen  mehr  und  mehr  zurückgetreten  sei.  Die  älteren 
Beobachter  hätten  meist  gefunden,  dass  etwa  die  Hälfte  aller  Fälle  der 
typischen  Form  angehörten;  so  habe  Brierre  de  Boismont  dieselbe 
bei  64  pCt.,  Calmeil  bei  25  unter  62,  Bayle  bei  52  unter  85  Kranken 
gefunden;  andererseits  habe  Camuset  unter  173  Paralytikern  nur  in 
25,4  pCt.  die  demente  Form  constatirt.  Mendel  selbst  zählte  1880 
unter  180  eigenen  Fällen  55  mal  die  typische  Form  =  30,6  pCt;  in 
den  letzten  8  Jahren  wären  dagegen  in  der  früher  von  ihm  geleiteten 
Privat- Anstalt  unter  194  männlichen  Paralytikern  nur  24  typische  ge- 
wesen =  12,4  pCt.,  also  kaum  die  Hälfte  der  früheren  Zahl.  Und 
während    1880   unter    180  Fällen    37    der   dementen  Form  angehörten 

1)  1.  c.  S.  337. 

2)  E.Mendel,  Welche  Aenderungen  hat  das  klinische  Bild  der  pro- 
gressiven Paralyse  der  Irren  in  den  letzten  Decennien  erfahren?  Neurolog. 
Centralbl.  Bd.  17.  S.  1035.  1898. 
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(20,6  pCt.),  war  dies  jetzt  unter  194  bei  70  der  Fall  (36,1  pCt.j,  d.  h. 
die  Zahl  der  dementen  Fälle   hatte  sich  beinahe  verdoppelt.     Mendel 
hebt  hervor,  dass  auch  andere  Autoren  (Angioletto,  Collins,  Bruns) 
ähnliche  Beobachtungen  gemacht  hätten,  und  dass  diese  Thatsache  noch 
auffallender  erscheine,    wenn    man    in  Rechnung  ziehe,    dass  jetzt  viele 
rahige  Paralytiker  gar  nicht  in  Anstalten  kämen,    in    der  Familie  ver- 
pflegt, poliklinisch  behandelt  würden  etc.    Neuerdings   giebt  Mendel1) 
an,    dass  weitaus  über  die  Hälfte,    wohl    2/3    aller  Paralytiker,    an  der 
dementen  Form  litten,    wenn    man    die  Zahlen  nicht  bloss  aus  der  An- 
staltsstatistik   nähme.     H.  Behr2)  hat  die  Angaben  Mendel' s  an  dem 
Krankenmaterial   der  Provinzial-lrrenanstalt  zu  Hildesheim  nachgeprüft. 
Er  unterscheidet  eine  agitirte,  typische  und  demente  Form.    Die  in  den 
40  Jahren    von    1858 — 1899    in    der  Anstalt   verstorbenen  575  paraly- 
tischen Männer  theilte  er  in  8  Gruppen,    in    deren   jeder  die  in  einem 
Zeitraum    von    je    5  Jahren    verstorbenen    Fälle    zusammengefasst   und 
nach  der  Krankheitsform  rabricirt  wurden.     Ausser  einer  absoluten  Zu- 
nahme  der  Paralyse-Fälle    constatirte    er  folgendes:    Die  agitirte  Form 
nahm  von  25—29  pCt.  der  Fälle  in  den  ersten  Jahrfünften  (1858—1872) 
auf  9,8  pCt.  (1893 — 1897)  ab;  die  typische  Form  sank  in  der  gleichen 
Zeit  von  50  auf  33 — 35  pCt.;  die  demente  Form  stieg  vom  x/4  bis  auf 
mehr  als  l/2  aller  Fälle.     Es    ergab  sich  also  in  völliger  Uebereinstim- 
mang  mit  den  Angaben  Mendel's  eine  Aenderung  des  klinischen  Bildes 
der  Paralyse   im  Sinne  einer  Zunahme  der  dementen  Form  auf  Kosten 
der  agitirten  nnd  typischen    (s.    dagegen  unten  die  entsprechenden  Er- 
gebnisse Behr 's  für  paralytische  Frauen!). 

Dagegen  ist  Jolly3)  den  Mendel'schen  Ausführungen  entgegen- 
getreten, indem  er  hervorhob,  dass  vor  mehreren  Jahrzehnten  einige 
der  wichtigsten  Krankheitszeichen  (reflectorische  Pupillenstarre,  West- 
phal'sches  Zeichen)  noch  nicht  bekannt  gewesen  wären  und  in  Folge 
dessen  die  chronisch-demente  Form  seltener  diagnosticirt  worden  wäre. 
Auch  Fürst ner*)  steht  der  Angabe,  dass  das  Bild  der  Paralyse  eine 
Umänderung  erfahren  habe,  und  dass  die  einfach  demente  Form  immer 
mehr  überwiege,  etwas  skeptisch  gegenüber,  und  ebenso  hat  Raecke5), 


1)  Ebstein- Schwalbe's  Handbach  der  practischen  Medicin.     Bd.  V. 
S.  226.   1901. 

2)  Beobachtungen   über   die  progressive  Paralyse  während   der  letzten 
Tier  Jahrzehnte.    Aligem.  Zeitschrift  f.  Psychiatrie.    Bd.  57.  S.  719.,  1900. 

3)  cit.  bei  Gaupp. 

4)  1.  c.  S.  964. 

5)  1.  c.  S.  558. 
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der  nur  in  12,7  pCt.  der  Fälle  die  demente  Form  fand,  den  Angaben 
Mendel's  widersprochen.  Gaupp1)  hat  sich  in  gleichem  Sinne  ge- 
äussert, und  auch  wir  sehen  uns  nicht  in  der  Lage,  den  MendeFscben 
Angaben  beipflichten  zu  können.  Wir  möchten  zunächst  hervorheben, 
dass  es  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen  kann,  dass  in  letzter  Zeit  in 
die  Irrenanstalten,  wenigstens  in  die  öffentlichen,  zahlreiche  ruhige 
Geisteskranke  aufgenommen  werden,  welche  in  früheren  Jahrzehnten 
wohl  ausserhalb  der  Anstalt  behandelt  worden  wären.  Besonders  io 
der  Grossstadt  bringen  es  die  Verhältnisse  mit  sich,  dass  sich  eine 
Familie  eines  geistesschwachen  Mitgliedes,  das  überall  hinderlich  ist, 
im  Getriebe  der  Grossstadt  leicht  zu  Schaden  kommen  oder  grossen 
Schaden  anrichten  kann,  möglichst  rasch  durch  Unterbringung  in  einer 
Anstalt  entledigt.  Das  Gros  dieser  Geistesschwachen  wird  aber  durch 
Imbecille  und  demente  Paralytiker  repräsentirt.  Durch  dieses  Moment 
wird  in  gleichem  Sinne  wie  durch  das  von  Jolly  angeführte  die  Zahl 
der  chronisch-dementen  Paralytiker  jetzt  verhältnissmässig  höher  er- 
scheinen müssen  als  früher.  Mendel  und  auch  andere  Autoren  sind 
zwar  der  Ansicht,  dass  jetzt  sehr  viel  mehr  Paralytiker  als  früher  in 
der  Familie  verpflegt  und  von  prac tischen  Aerzten  oder  poliklinisch 
behandelt  werden.  Wir  haben  indes  oben  schon  einmal  darauf  hinge- 
wiesen, dass  nach  unseren  Erfahrungen  die  Sache  in  der  Hegel  so  ist, 
dass  auch  diese  Paralytiker  zeitweilig,  meist  im  Beginn  und  am  Ende 
ihrer  Krankheit,  oft  auch  im  Verlaufe  derselben  einmal,  für  kürzere 
oder  längere  Zeit  in  Anstaltsbehandlung  kommen,  sodass  es  de  facto 
nur  verhältnissmässig  wenig  Paralytiker  geben  dürfte,  welche  nie  in 
Anstalten  waren.  Uebrigens  dürfte  es  im  Hinblick  auf  das  von  Jolly 
erwähnte  Moment  sehr  schwer  sein,  zu  schätzen,  ob  sich  die  Zahl  der 
in  Familien  verpflegten,  ruhigen-dementen  Paralytiker  wirklich  ver- 
mehrt hat.  Noch  zwei  andere  Punkte  sind  bei  der  Beurtheilung  der 
Mendel'schen  Angaben  zu  berücksichtigen.  Zunächst  ist  ja,  wie  wir 
bereits  hervorgehoben  haben,  die  Rubricirung  der  einzelnen  Fälle  in 
die  verschiedenen  klinischen  Verlaufsformen  immer  mehr  oder  weniger 
willkürlich.  Insbesondere  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  auch  im  Verlaufe 
der  chronisch-dementen  Fälle  sehr  häufig  Perioden  heftiger  Erregung, 
expansiven  Grössen wahns  oder  Depressionszustände  eintreten,  sodass  es 
wohl  oft  dem  Belieben  überlassen  bleiben  muss,  wohin  man  den  Fall 
rechnen  will.  Dann  aber  will  es  uns  scheinen,  als  ob  der  mildere  Ver- 
lauf vieler  Fälle  von  Paralyse  eine  Folge  der  heutigen  verbesserten 
Behandlung  ist.     Die  verhältnissmässig  frühe  Zuführung  in  die  Anstalt, 

1)  1.  c. 
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der   hierdurch    gegebene  Fortfall    äusserer    Reize,    wie    auch    die  Ver- 
meidung jedes  mechanischen  Zwanges,  die  Anwendung  von  Bädern  und 
Medicamenten,    weiterhin    auch    das  bessere  Verständniss  nicht  nur  der 
Aerzte    und    des  Pflegepersonals,    sondern    auch    des  Publikums  für  die 
Natur  und  die  Behandlung  der  Geisteskrankheiten,    sind  wohl  geeignet, 
den  „Charakter"  des  Leidens   im  einzelnen  Falle    und    somit   oft   auch 
bei    einer   grossen  Reihe    von  Fällen    mildernd    zu    beeinflussen.     Man 
wird    deshalb    heute    viel    eher    als    früher   demente    Paralytiker   mit 
leichten  Wahnideen  und.  vorübergehenden,    leicht  zu  bekämpfenden  Er- 
regungszuständen der  dementen  Verlaufsform  zurechnen.  —  Wir  kommen 
nun  auf  unsere  oben  angeführten  Procentzahlen    für  die  Häufigkeit  der 
einzelnen    klinischen    Formen    zurück:    Zur    dementen    Form     wurden 
37,25    pCt.     der    Fälle     gerechnet,     zur     expansiven    und    gemischten 
26,73  +  10,42  =  37,15  pCt.,  also  genau  die  gleiche  Zahl.    Mendel1) 
findet    für    die   demente  Form   denselben  Werth  =  36,1  pCt.,    für   die 
typische   dagegen    nur  12,4  pCt.;    er   giebt  nicht  an,    welchen  Formen 
die  übrigen  51,5  pCt.  seiner  Paralytiker  angehören,    aber  da  nicht  an- 
zunehmen ist,  dass  so  viele  Fälle  auf  die  depressive,  agitirte  und  etwa 
circuläre  Form  kommen,  so  erklärt  sich  die  Sache  wohl  so,  dass  unter 
diesen  51,5  pCt.  sich  zahlreiche  unsichere  Fälle  befinden,    die  von  uns 
und  anderen  Autoren  der    gemischten    oder  expansiven  Form  zugetheilt 
sind.  — 

Gaupp2)  fand,  dass  von  175  männlichen  Paralytikern  der  Heidel- 
berger Klinik,  bei  denen  der  Krank  hei  tsverlauf  vom  Beginn  bis  zum 
Ende  festgestellt  werden  konnte,  67,  d.  s.  38,3  pCt.,  der  chronisch 
dementen  Form  angehörten.  Diese  Zahl  deckt  sich  also  völlig  mit  der 
von  uns  gefundenen.  Der  klassisch-expansiven  Form  gehörten  von 
Gaupp's  Fällen  37,1  pCt.  an;  unsere  der  expansiven  und  gemischten 
Form  zugezählten  Fälle  würden  zsammen  etwa  dieser  Form  entsprechen; 
die  Procentzahl  (26,73  -f-  10,42  =  37,15  pCt.)  ist  dann  genau  die  gleiche, 
wie  die  von  Gaupp  gefundene.  —  Es  ist  im  Hinblick  auf  MendeTs 
Angaben  von  Interesse,  mit  unseren  Ergebnissen  diejenigen  zu  verglei- 
chen, welche  Ascher3)  erhielt,  der,  wie  schon  früher  erwähnt,  seinen 
Berechnungen  die  während  der  Jahre  1880 — 1888  in  der  Dalldorfer 
Anstalt  verstorbenen  männlichen  Paralytiker  zu  Grunde  legt.  Er  fand 
unter  643  Kranken  17,3  pCt.  vorwiegend  erregte,  10,2  pCt.  vorwiegend 
depressive,  13,4  pCt.  mit   wechselnden    Erregungs-    und    Depressionszu- 


1)  Neurolog.  Centralbl.  1898.  S.  1035. 

2)  1.  c. 

3)  1.  c.  S.  9. 

Archiv  f.  Psychiatric.     Bd.  44.    Heft  2.  34 
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ständen,  39,1  pCt.  gleichmässig  demente  und  19,9  pCt.  mit  zahlreichen 
apoplectiformen  Anfällen.     Die  Fälle    der  letzten  Gruppe  sind  von  uns, 
und  wohl  auch  von  den  meisten  anderen  Autoren,    nicht   besonders  zu- 
sammengestellt worden;    sie  lassen  sich,  wie  das  Ascher  auch  hervor- 
hebt, ohne  weiteres  seinen  anderen  vier  Gruppen  einreihen.    Ascher' s 
drei  erste  Gruppen    entsprechen  unseren  Gruppen  2,  3  und  5;  die  Pro- 
centzahlen sind  durchwegs  etwas  niedriger,  als  die  unsrigen,  indess  veno 
man    sich  seine  letzte  Gruppe  auf   die  übrigen  vertheilt  denkt,  werden 
sich  die  Zahlenverhältnisse    ziemlich    decken.     Auf   die    demente  Form 
kommen  bei  ihm  39,1  pCt.  der  Fälle;    das  würde  also  unserem  Ergeb- 
niss  (37,25  pCt.)    ziemlich    genau   entsprechen.     Da    man    auch   dieser 
Gruppe  noch  einen  Zuschlag   aus  seiner  letzten  Gruppe  (mit  apoplecti- 
formen Anfällen)  hinzurechnen  müsste,   um    sie    mit  unseren  Resultaten 
vergleichen  zu  können,    so    würde    sich  As  eher 's  Procentziffer  für  die 
demente  Form  noch  mehr  erhöhen    und    die   von    uns    gefundene  noch 
mehr    übersteigen.      Dieser    Vergleich    ergiebt   jedenfalls    mit    grosser 
Sicherheit,  dass  die  demente  Form  der  Paralyse,  wenigstens  unter  dem 
grossen    der    Dalldorfer    Anstalt   zufliessenden    männlichen   Paralytiker- 
material,  in  den  letzten  2  Jahrzehnten  keine  Zunahme  erfahren  hat.  — 
Bezüglich  einiger  weiterer  Angaben  und  Einzelheiten  verweisen  wir  noch 
auf  die  Besprechung   desselben  Punktes    bei  der  Weiber-Paralyse  (siehe 
unten). 

Wir  suchten  ferner  festzustellen,  ob  Unterschiede  in  der  durch- 
bchnittlichen  Verlaufsdauer  der  den  einzelnen  Formen  ungehörigen  Fälle 
beständen.  Es  ergab  sich  für  891  hierzu  brauchbare  Fälle  folgendes 
Resultat: 

Tabelle    26. 

Es  dauerten  durchschnittlich 

1.  342  Fälle  der  dementen   Form  =  30,05  Monate, 

2.  232       „       „     expansiven     T  =  28,2         r 

3.  154       r       „     depressiven    „  =  23,7  r 

4.  103       r       „     gemischten    r  =  33,2 

5.     60       r       r     agitirten        T      =16,4  

Summa     891  Fälle  aller  Formen  =  28     Monate. 

Ascher  fand  für  die  vorwiegend  depressiv  verlaufenden  Fälle  genau 
denselben  Wcrth  (233/4)  wie  wir,  für  die  übrigen  (1,  2  und  4)  durch- 
gehendes niedrigere  Zahlen  (25,  19  und  27  Monate),  wobei  aber  wieder 
zu  berücksichtigen  ist,  dass  er  die  mit  apoplectiformen  Anfällen  ver- 
laufenden Fälle  zu  einer  besonderen  Gruppe  vereinigt  hat  und  für  diese 
den    höchsten  Wcrth  =  '512/:J  Monate    findet.     CJaupp1)  berechnet  als 

1)  1.  c. 
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durchschnittliche  Krankheitsdauer  für  die  chronisch  demente  Form 
=  32  Monate,  für  die  klassische  Paralyse  30  Monate;  der  erstere  Werth 
ist  etwas  höher  als  der  unsrige,  der  zweite  wurde  dem  Durch  Schnitts - 
werth  aus  unseren  Formen  2-J-4  entsprechen.  Auch  dass  die  agitirten 
und  depressiven  Formen  viel  rascher  verlaufen,  constatirte  er  ebenso 
wie  wir  (s.  oben  =  16,4  und  23,7  Monate).  Etwas  langsamer  als  die 
Fälle  der  dementen  und  expansiven  Form  verlaufen  nach  Gaupp  die 
Fälle  mit  circulärem  Typus;  wie  erwähnt,  befinden  sich  diese  in  un- 
serer Statistik  unter  der  Rubrik  „gemischte  Form11,  welche  durchschnitt- 
lich am  langsamsten  verläuft  (33,2  Monate):  Also  eine  völlige  Uebcr- 
einstimmung  zwischen  Gaupp' s  und  unseren  Ergebnissen! 

Nachfolgend  geben  wir  einen  kurzen  Ceberblick  über  die  Häufig- 
keit, in  der  sich  eine  Anzahl  von  Symptomen  bei  unseren  1036  Para- 
lytikern fanden.  Wir  unterlassen  aber  nicht,  darauf  hinzuweisen,  dass 
diese  Zahlen  nur  als  Minimalzahlen  zu  betrachten  sind,  da  doch  ohne 
Zweifel  die  einzelnen  Symptome  öfter  vorbanden  waren,  als  sie  be- 
obachtet oder  notirt  wurden. 

Selbstmordversuche  wurden  von  44  Paralytikern  gemacht,  darunter 
einer    mit    Erfolg.     Sinnestäuschungen    verschiedener  Art    wurden    bei 
177  Personen  beobachtet;    54  davon  waren  dem  Alkoholmissbrauche  in 
hohem  Grade  ergeben  gewesen.     Paralytische  Anfälle  der  verschiedenen 
Art   (apoplectiforme,    epileptoide,    epileptiforme,    Schwindel-  und  Ohn- 
machts-Anfälle) kamen  bei  552  Kranken,  also  mehr  als  der  Hälfte,  zur 
Beobachtung.     Wir  haben  zwar  den  Versuch  gemacht,  mussten  ihn  aber 
sehr  bald  wieder  aufgeben,    festzustellen,  wie  oft  die  einzelnen  Formen 
der    Anfälle    auftraten.      Aus    vielen    Krankheitsgeschichten    war    eine 
genaue  Charakterisirung    der  Anfallsart   nicht    zu  entnehmen.     Vielfach 
treten    im    Laufe    der    Krankheit    Anfälle    verschiedener    Form,    bald 
Schwindel- Anfälle,  bald  epileptiforme,  bald  apoplectiforme  auf.  Es  kommt 
hinzu,    dass    die  Abgrenzung    der    einzelnen  Kategorien    schon  für  den 
Arzt  nicht  immer  leicht  ist,  und  oft  dem  subjeetiven  Firmessen  ein  ge- 
wisser Spielraum  gelassen  ist.     Zudem  werden  häufig  die  kürzeren  An- 
falle nur  vom  Pflegepersonal  beobachtet.     Bei  der  Verwerthung  der  vor 
der  Aufnahme    stattgehabten  Anfälle    ist  man  schliesslich  ganz  auf  die 
Angaben  der  Verwandten  etc.  angewiesen.     Wir  haben  diese  zuletzt  er- 
wähnten Anfälle,    die    übrigens    einen    nicht    unerheblichen   Procentsatz 
ausmachen,    natürlich    ebenfalls    mitgezählt.     Uebrigens    hat    die    Diffe- 
renzirung    der  einzelnen  Anfallsformen   auch  an  und  für  sich  nur  einen 
geringen  Wferth.     Wir  glauben,    dass  die  von  uns  bei  unserem  Material 
constatirte  Häufigkeit  der  paralytischen  Anfälle  nur  einen  Minimalwerth 
repräsentirt.     Wie  erwähnt,  ist  bei  552  unter  insgesammt  1036  Fällen, 

U* 
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d.  i.  bei  52,3  pCt.,  das  Vorkommen  von  Anfällen  gesichert.  Indes  bei 
einer  ganzen  Anzahl  der  übrigen  Fälle  war  eine  genaue  Anamnese  nicht 
vorhanden.  Wie  oft  mag  ferner  ein  Anfall  unbeobachtet  geblieben  oder 
von  den  Anverwandten  nicht  beobachtet  und  nicht  berichtet  worden 
sein!  Schliesslich  sind  wohl  auch  vielfach  in  der  Anstalt  aufgetretene 
Anfälle  in  den  Krankheitsgeschichten  nicht  vermerkt  worden.  Genau 
dieselben  Erwägungen  stellt  Heil  bronner1)  an,  der  sogar  bei  59,3  pCt 
seiner  Kranken  Anfälle  notirt  fand.  Man  kann  unseres  Erachtens 
getrost  annehmen,  dass  beinahe  3/4  der  Paralytiker  im  Laufe  ihres 
Leidens  von  irgend  einer  Anfallsform  betroffen  werden.  Es  will  wenig 
besagen,  wenn  z.  B.  Raecke2)  an  seinem  relativ  kleinen  Material 
(92  Männer  -f-  18  Frauen)  nur  38  mal  =  in  34,5  pCt.  Anfälle  con- 
statirte:  Die  Fälle  sind  eben  nicht  bis  zum  Tode  beobachtet  worden) 
und  es  ist  ja  bekannt,  wie  häufig  die  Anfälle  gerade  noch  im  letzten 
Abschnitt  des  Leidens  vorkommen  oder  gar  den  Tod  bedingen.  So 
giebt  auch  Kraepelin3)  an,  er  habe  Anfälle  bei  36  pCt.  seiner  Kranken 
beobachtet,  indes  steige  die  Zahl  auf  46  pCt.,  wenn  man  nur  die  Ver- 
storbenen rechne.  Ob  die  Anwendung  der  Bettbehandlung  auf  die  Ver- 
minderung der  Anfälle  von  Einfluss  ist,  vermögen  wir  nicht  zu  ent- 
scheiden. In  Dalldorf  wird  die  Bettbehandlung  seit  langen  Jahren  in 
ziemlich  ausgedehntem  Maasse  geübt,  und  deshalb  haben  wir  im  Hin- 
blick auf  unser  Ergebniss  und  auch  nach  allgemeinen  Eindrucken  nicht 
die  sichere  Ueberzeugung  gewonnen,  dass  durch  die  Bettbehandlung  die 
Zahl  der  Anfälle  vermindert  werde,  wie  Komm ler4)  angiebt.  Behr5), 
welcher  die  von  1858 — 1899  in  der  Anstalt  zu  Hildesheim  verstorbenen 
Paralytiker  in  8  Gruppen,  deren  jede  5  Jahre  umfasste,  einteilte  nod 
auch  die  Häufigkeit  der  Anfälle  in  jeder  Gruppe  feststellte,  konnte 
auch  nicht  finden,  dass  die  Anfälle  jetzt  seltener  geworden  sind.  Er 
constatirte  übrigens  Anfälle  bei  295  unter  575  Männern,  d.  i.  bei 
51,3  pCt. 

lieber  die  Häufigkeit,  die  Dauer  und  vor  Allem  den  Grad  der 
Remissionen  gaben  die  uns  zur  Verfügung  stehenden  Krankheits- 
geschichten nicht  in  dem  Maasse  Auskunft,  dass  wir  es  unternehmen 
könnten,  auf  der  Grundlage  der  vorhandenen  Notizen  eine  branchbare 
Zusammenstellung    zu    geben.     Es    kommt    hinzu,    dass    Gaupp6)  erst 

1)  1.  c.    S.  HH. 

2)  1.  c.    S.  557. 

3)  1.  c.    S.  303. 

4)  Cit.  bei  Kraepelin.   II.  S.  303. 

5)  1.  c. 
(>)  1.  c. 


Beiträge  zur  Statistik  etc.  der  progressiven  Paralyse.  525 

neuerdiugs  die  Frage  der  Remissionen  iu  ausführlicher  Weise  bearbeitet 
hat   and    wir   auf  Grund    unserer    persönlichen  Beobachtungen  und  Er- 
fahrungen seinen  Darlegungen  im  Allgemeinen  vollkommen-  beipflichten 
können.     Insbesondere  möchten  auch  wir  hervorheben,  dass  —  von  den 
überaus    seltenen    lntermissionen    ganz    abgesehen    —    auch    echte    Re- 
missionen im  Sinne  Gaupp 's  (mit  Besserung  der  Demenz)  nicht  gerade 
sehr   häufig    sind.     Dagegen    befindet    sich  unter  unseren  Kranken  eine 
immerhin    grössere   Reihe    von    solchen,    die    während    des  Krankheits- 
Verlaufes   eine    unvollständige   Remission    zeigten,    indem    entweder  die 
körperlichen  und  psychischen  Krankheitserscheinungen  für  eine  gewisse 
Zeit    mehr    oder  weniger    an    Intensität    abnahmen    oder  aber  nur  die 
psychischen  Störungen  zurückgingen,  während  die  körperlichen  bestehen 
blieben.     Sehr  viel  häufiger  ist  natürlich,   wie  dies  Gaupp  hervorhebt, 
die  Beobachtung  zu  machen,  dass  im  Beginn  der  Erkrankung  ein  mehr 
oder  weniger  heftiger  Erregungszustand  auftritt,  der  nach  einer  gewissen 
Zeit  abklingt;  an  ihn  schliesst  sich  dann  unmittelbar  die  langsam  fort- 
schreitende Verblödung  ohne  oder  mit  hier  und  da  auftretenden  längeren 
oder  kürzeren  Erregungszuständen  an.     Derartige  Kranke    können    sich 
dann  oft  Monate  und  Jahre  lang   im  Anstaltsbetriebe  beschäftigen  oder 
sei  es  in  eigener,  sei  es  in  fremder  (Familienpflege!)  Familie  leben  und 
thätig  sein.     Dass    man    in    solchen    Fällen    aber    nicht  von  Remission 
sprechen    kann,    hat   Gaupp    mit  Recht  betont.     Wir  wollen  nur  kurz 
erwähnen,    dass    unter    unseren   Kranken    sich    mehrere   befanden,    die 
3—4    Jahre    in    leidlichem    Zustande    ausserhalb     der    Anstalt     leben 
konnten.     Ob  jetzt  verhältnissmässig  häufiger  als  früher  erhebliche  Re- 
missionen   eintreten,    wie    Mendel1)    anzunehmen    geneigt    ist,    können 
wir  auf  Grund  unseres  Materials  nicht  entscheiden.     Auch  Behr2)  kam 
in   dieser  Hinsicht    zu    keinen  sicheren  Resultaten.     Zahlennjässig  wird 
sich   dies  auch  wohl,  wie  Mendel  mit  Recht  bemerkt,  kaum  beweisen 
lassen.      Er    ist   der    Meinung,    dass    der  Verlauf   im   Allgemeinen    ein 
milderer  geworden  sei  (s.  oben). 

Auch  die  Frage  der  Heilung  der  Paralyse  möchten  wir  kurz  be- 
rühren. Es  sind  bekanntlich  in  der  Litteratur  eine  ganze  Reihe  von 
Fällen  niitgetheilt  worden,  in  denen  völlige  Heilung  eingetreten  sein 
soll.    In  jüngster  Zeit  haben  von  Hai  bau3)    und  Gaupp4)    die  ganze 


1)  Neurol.  Centralbl.    1898.    S.  1035. 

2)  1.  c. 

3)  Zur  Prognose  der  progressiven  Paralyse.     Jahrb.  f.  Psychiatrie  und 
Neurologie.    Bd.  22.    1902.    S.  358. 

4)  1.  c. 
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einschlägige  Litteratur  einer  kritischen  Sichtung  unterworfen  und  sind 
wesentlich  zu  demselben  Ergebniss  gelangt:  Unter  den  zahlreichen  mit- 
getheilten  Fällen  sind  es  nur  einige  wenige,  nämlich  die  von  Schule1), 
Tuczek2),  Svetlin  (public,  bei  v.  Krafft-Ebing3),  Schäfer4)  und 
von  Halb  an5),  bei  welchen  eine  sichere  Paralyse  zur  Heilung  ge- 
kommen und  diese  Heilung  eine  genügend  lange  Zeit  (Gaupp  =  ß 
bis  8  Jahre)  angedauert  hatte.  Auch  wir  haben  uns  durch  die  soeben 
erwähnten  Krankheitsgeschichten  zu  der  Ueberzeugung  bekehren  lassen, 
dass  thatsächlich  ein  Krankheitsbild,  das  sich  in  nichts  von  der 
Paralyse  zu  unterscheiden  scheint,  zur  Heilung  kommen  kann.  Jeden- 
falls ist  dieser  Ausgang  der  Paralyse,  wie  das  ja  auch  von  den  meisten 
Autoren  hervorgehoben  wird,  ein  enorm  seltener.  Gaupp6)  hat  niemals 
dauernde  Heilung  von  Fällen  echter  Paralyse  gesehen:  er  verweist  des 
weiteren  auf  v.  Krafft-Ebing7),  der  unter  2500  selbst  beobachteten 
Paralytikern  keinen  gesund  werden  sah.  Wir  selbst  können  aus  eigener 
Erfahrung  nur  sagen,  dass  wir  unter  vielen  hunderten  nie  einen  Fall 
von  echter  Paralyse  haben  zur  Heilung  kommen  sehen.  Indes,  das  will 
ja  nicht  viel  bedeuten,  da  eben  ein  Fall  von  sicherer  Heilung  mehr 
gilt  als  Tausende  von  nicht  geheilten.  Immerhin  mahnt  diese  un- 
zweifelhaft ausserordentliche  Seltenheit  eines  günstigen  Ausganges  bei 
einer  in  wohl  99  pCt.  der  Fälle  letal  verlaufenden  Krankheit  zu  der 
grössten  Vorsicht  gegenüber  allen  Publicationen  über  angeblich  geheilte 
Fälle  von  Paralyse.  Es  ist  unter  allen  Umständen  zu  verlangen, 
1.  dass  die  betreffenden  Fälle  die  ganz  einwandsfreie  Diagnose  der 
Paralyse  gestatten,  d.  h.  also,  dass  eine  Reihe  von  sicheren  körper- 
lichen und  psychischen  Symptomen  der  Paralyse  vorhanden  ist  dass 
ähnliche  Krankbeitsbilder  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden  können, 
dass  der  krankhafte  Zustand  geraume  Zeit  gedauert  und  genau  be- 
obachtet worden  ist,  und  dass  2.  eine  genügende  Reihe  von  Jahren 
völliger  geistiger  Gesundheit  (6 — 8  Jahre)  seit  dem  Verschwinden  der 
psychischen  Krankheitserscheinungen  vergangen    ist.     Wie  ausserordent- 

1)  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Paralyse.  AI  lg.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.tf?. 
S.  581.  1875. 

2)  Beiträge  zur  patholog.  Anatomie  und  zur  Pathologie  der  Dementia 
paralytica.    Berlin.    1884.    S.  127. 

3)  1.  c.  S.  9.1 

4)  Ein  genesener  Paralytiker.  .   Allgera.  Zeitschr.   für  Psych.     Bd.  53. 
S.  78(J.  1897. 

5)  1.  c. 
(5)   1.  c. 

7)  Die  progressive  allgemeine  Paralyse.  S.  92. 
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lieh  schwierig  oft  die  Frage  zu  entscheiden  ist,  ob  thatsächlich  Paralyse 
vorliegt  oder  nicht,  das  bedarf  für  den,  der  ein  grosses  Krankentnaterial 
gesehen    hat,   gar   keiner   Erörterung.     Wir  wollen    hier   ganz  absehen 
von  den  anfänglichen  Fehldiagnosen   in  Fällen,    bei    denen  nach  mehr- 
wöchiger  oder  mehrmonatlicher  Beobachtung   die    Diagnose  „Paralyse" 
wieder  fallen  gelassen  werden  muss.     Es  bandelt  sich  ja  da  zumeist  um 
beginnende    Psychosen   mit    wenig    ausgeprägten    oder   gar    nicht    vor- 
handenen körperlichen  Symptomen  und  psychischen  Erscheinungen,  die 
sowohl    der  Paralyse,    wie    auch    anderen  Geistesstörungen    eigen    sind. 
Hier  war  die  Diagnose  eben    nur   eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  und 
wird  durch  den  weiteren  Verlauf  des  Leidens  rectificirt.     Aber  es  giebt 
auch  Fälle,    in  denen  das  Krankheitsbild  sich  selbst  nach  längerer  Zeit 
nicht  klar  entwickelt.    Es  gehören  hierher  unter  Anderem  die  mehrfach 
in  der  Litteratur  beschriebenen  Fälle  von  stationärer  Paralyse,  in  denen 
die  Krankheit  bis  zu  einem  gewissen  Grade  sich  entwickelt,    uro    dann 
nicht    weiter    fortzuschreiten.       Auch    diesen    sogenannten     stationären 
Fällen    von    progressiver  Paralyse    hat  Gaupp1)    eine    eingehende    Be- 
arbeitung gewidmet;    er   kommt  zu   dem  Schlüsse,   dass  diese  Fälle  in 
Wirklichkeit  wohl  nicht    zur  Paralyse  gehören,    sondern    nur    „Pseudo- 
paralysen"    sind    und     durch     andere     Krankheitsprocesse     verursacht 
werden;    zumeist    handelt    es    sich    um    diffuse    Hirnsyphilis    oder   um 
alkoholische  Verblödungsprocesse;   in  einzelnen  Fällen  um  traumatische 
Demenz,  arteriosklerotische  Hirnerkrankung  und  Dementia  praecox.    Wir 
können   auch    in    dieser   Frage    den   Gaupp 'sehen    Ausfuhrungen    nur 
völlig    beipflichten.      Auch    uns   sind    im    Laufe    der  Jahre  wiederholt 
Fälle    begegnet,    in    denen    die  Paralyse    angeblich    seit    vielen  Jahren 
stationär  geblieben   war.     In    allen    diesen  Fällen  liess    sich    aber   ent- 
weder ohne  weiteres  feststellen,  dass  die  zuerst  gestellte  Diagnose  falsch 
war,    also    überhaupt    keine    Paralyse    vorlag,    oder   aber   eine  genaue 
Durchsicht  der  ganzen  Krankheitsgeschichte    und  die  Untersuchung  des 
Kranken  ergaben,    dass  zwar    viele    für  Paralyse  sprechende  Symptome 
vorhanden  waren,  dass  aber  doch  das  Gesammtbild  während  des  ganzen 
Verlaufes  von    dem  gewöhnlichen  Bild    der  Paralyse   unverkennbar  ab- 
wich.    Sehr    häufig    handelte    es   sich    um  Syphilis  cerebrospinalis  mit 
nilgemeiner  geistiger,    nicht  progredienter  Schwäche,  mehrfach  um  eine 
mit  Tabes  dorsalis  corabinirte  Geistesstörung  nicht  paralytischer  Natur, 
die  oft  lange  Zeit  das  Bestehen  einer  Paralyse  vorgetäuscht  hatte.    Nur 
die  Berücksichtigung  des   ganzen  Verlaufes  ermöglichte,    oft    erst    nach 
einer  Reihe  von  Jahren,  die  richtige  Diagnose.     Wir  wollen  gerade  auf 

1)  1.  c. 
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die  letztgenannten,  in  vieler  Hinsicht  so  interessanten  Fälle  hier  nicht 
näher  eingehen,  da  Cas  sirer1)  diesen  Gegenstand  erst  kürzlich  in  einer 
längeren  Arbeit  klar  und  nach  allen  Richtungen  hin  behandelt  hat 
Bin  Theil  der  von  ihm  mitgetheilten  Fälle  ist  in  Dalidorf  beobachtet 
worden  und  illustrirt  aufs  deutlichste,  wie  schwierig  oft  die  Diagnose 
ist.  Wir  verweisen  besonders  auf  den  Fall  von  Tabes  -f-  manisch- 
depressives  Irresein2),  sowie  auf  den  von  Tabes  -f-  Imbecillität3).  In 
einer  grossen  Reihe  von  Fällen  ist  es  im  Anfang  der  Beobachtung,  oft 
noch  nach  Monaten,  schwer  zu  entscheiden,  ob  Paralyse  vorliegt  oder 
nicht.  In  der  Regel  ist  man  ja,  wenn  eine  Reihe  von  selbst  nicht 
sehr  ausgeprägten  Symptomen  für  Paralyse  spricht,  geneigt,  diese 
Diagnose,  wenn  auch  nur  mit  Reserve,  zu  stellen.  Es  ist  selbst- 
verständlich, dass  dann  Fehldiagnosen  nicht  ausbleiben  können.  Es 
liegt  eben  in  der  Natur  der  Krankheit,  dass  der  Verlauf  entscheidend 
für  die  Diagnose  ist.  Gaupp4)  macht  mit  Recht  darauf  aufmerksam, 
wie  sehr  man  sich  vor  der  Ueberschätzung  des  diagnostischen  Werthes 
mancher  Symptome,  insbesondere  der  Pupillendifferenz,  der  Reflex- 
steigerung,  gewisser  Sprachstörungen  und  auch  einiger  psychischer 
Symptome,  hüten  muss.  Es  hat  gewiss  vieles  für  sich,  wenn  man  im 
Stande  ist,  schon  sehr  früh  auf  Grund  weniger  und  unbestimmter 
Symptome  die  Diagnose  „Paralyse"  zu  stellen.  Aber  man  muss  sich 
bewusst  bleiben,  dass  sich  doch  in  dem  einen  oder  anderen  Falle  diese 
Diagnose  als  ein  Irrthum  herausstellen  kann.  Auch  Bin s wanger5) 
hebt  hervor,  dass  das  Initiaistadium  der  Paralyse  erst  dann  mit  Sicher- 
heit und  unzweideutig  erkannt  werden  könne,  wenn  die  somatischen 
und  psychischen  Ausfallssymptome  der  Dementia  paralytica  gemein- 
schaftlich vorhanden  wären.  Irgend  ein  absolut  beweisendes  Kenn- 
zeichen für  die  in  den  meisten  Fällen  doch  unschwer  zu  erkennende 
Krankheit  giebt  es  eben  nicht:  Die  Gesammtheit  der  Symptome  und 
vor  Allem  der  progressive  Verlauf  sind  erst  entscheidend. 

Während  Gaupp,  wie  oben  erwähnt,  die  sogenannten  stationären 
Fälle  von  Paralyse  als  nicht  zur  echten  Paralyse  gehörig  ansieht.  nei# 
Kraepelin6)  der  Auffassung  zu,  dass  doch,  wenn  auch  vielleicht  nur 
in  ganz  vereinzelten  Fällen,    ein    dauernder  Stillstand    des  Leidens  ein- 

1)  Tabes  und  Psychose.   Eine  klinische  Studie.   Berlin  1903. 

2)  1.  c.  S.  75  (T. 

3)  S.  92  ff. 

4)  1.  c. 

5)  1.  c.  S.  78. 

6)  Lehrbuch  VII.   Aufl.  II.  S.  350. 
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treten,  dass  es  also  zu  einer  Heilung  mit  Defcct  kommen  könne  (s.  auch 
derselbe  in  der  Discussion  zu  dem  Gaupp' sehen  Vortrage1).  Ganz 
neuerdings  hat  Wickel2)  drei  Fälle  von  wohl  unzweifelhaft  echter 
Paralyse  mitgetheilt,  in  denen,  nachdem  die  Krankheit  schon  weit  vor- 
geschritten war  und  die  Demenz  einen  nicht  unerheblichen  Grad  erreicht 
hatte,  ein  völliger  Stillstand  der  Krankheit  für  51/»,  7lU  und  8V2  Jahre 
eintrat;  alle  drei  Kranke  sind  noch  am  Leben.  Wickel  nimmt  auch 
für  diese  Fälle  die  Bezeichnug  „stationäre  Paralyse"  in  Ansprach;  es 
handelt  sich  aber  dabei,  worauf  er  hinweist,  um  eine  viel  weitere 
Fassung  des  Begriffes,  als  er  von  Gaupp  formulirt  worden  ist.  Denn 
Gaupp  spricht  von  Fällen,  die  überhaupt  nicht  mehr  fortschreiten, 
während  es  sich  in  Wickel's  Fällen  nur  um  einen,  allerdings  lang- 
jährigen Stillstand  handelt,  während  das  schliessliche  Ende  noch  aus- 
steht. Es  können  also  jedenfalls  diese,  wenn  auch  recht  bemerkens- 
werthen  Fälle  noch  nicht  zur  Klärung  der  Frage:  „Giebt  es  bei  der 
Paralyse  ein  dauerndes  Stationärbleiben  oder  eine  Heilung  mit  Defect?" 
herangezogen  werden. 

Schliesslich  erwähnen  wir  noch,  dass  Fürstner8)  mit  dem  Namen 
^.Pseudoparalyse"  Fälle  bezeichnet,  in  denen  dte  Symptome  durchaus 
zu  der  Diagnose  „Paralyse"  zwangen,  die  spätere  langjährige  Beobach- 
tung aber  zeigte,  dass  keine  Paralyse  vorlag:  Es  handelte  sich  in  allen 
8  Fällen  um  besser  situirte,  geistig  hervorragend  beanlagte  Männer,  die 
erblich  belastet  und  nach  einer  körperlichen  oder  geistigen  Ueberan- 
strengung  erkrankt  waren.  Die  seit  der  Genesung  verflossene  Zeit  be- 
trag 7 — 11  Jahre.  Es  scheint  also,  so  folgert  Fürstner,  pder  para- 
lytische Process  einer  Rückbildung  fähig  zu  sein. 

Diabetes  bezw.  Glykosurie  fanden  sich  9  mal  unter  den  1036  Fällen, 
(1.  i.  in  0,87  pCt.  Das  ist  verhältnissmässig  recht  selten,  auch  wenn 
man  annimmt,  dass  wohl  noch  hier  und  da  ein  Fall  übersehen  worden 
ist,  in  dem  der  Urin  Zucker  enthielt.  Dies  kann  ja  sehr  leicht  ge- 
schehen, wenn  die  Aufmerksamkeit  nicht  speciell  diesem  Punkte  zuge- 
wandt ist,  und  regelmässige  Untersuchungen  des  Urins  nicht  vorgenom- 
men werden.  Dass  schwere  Fälle  von  Diabetes  der  Beobachtung  ent- 
gangen sein  sollten,  ist  kaum  anzunehmea,  da  das  doch  in  der  Regel 
vorhandene  gesteigerte  Durstgefühl  meist  zu  einer  Urinuntersuchung  ver- 
anlasst. 


1)  Archiv  für  Psych.  Bd.  37.  Heft  2. 

2)  C.  Wickel,   Zur   Frage   der  stationären  Paralyse.     Centralblatt  für 
Nervenheilk.  und  Psych.    Sept.  1904.   S.  561. 

3)  1.  c.  S.  419. 
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Wir  wollen  hier  jedenfalls  kurz  erwähnen,  dass  auch  nach  unseren 
eigenen  persönlichen  Erfahrungen  der  Diabetes  bezw.  die  Glykosurie  in 
Combination    mit    der  Paralyse    kein    gerade  häufiges  Vorkommnis  ist 
Der  eine  von    uns    hat  bereits    in    einer  früheren  Arbeit1)  in  Ueberein- 
stimmung  mit  Mendel2)  und  entgegen  den  Untersuchungen  von  Sieg- 
mund3) daraufhingewiesen,  dass  bei  Paralytischen  nur  verhältnismässig 
selten  Glykosurie  gefunden  wird.     Unter  155  damals  speciell  daraufhin 
untersuchten  Kranken  (117  Männern  und  38  Frauen)  zeigten   nur  zwei 
(1  M.,  1  Fr.)  Zucker  im  Harn.     Naunyn4)  hat  häufig    im  Beginn  der 
Paralyse  Zucker ausscheidung  im  Harn  beobachtet,  die  im  weiteren  Ver- 
laufe   des    Leidens    wieder    verschwand.     Auch    B  ins  wanger5)  hat  in 
neuerer  Zeit   eine  ganze  Reihe    von  Fällen  gesehen,    bei    welchen  dem 
Ausbruche    der  Paralyse    Monate    hindurch    Glykosurie    vorausgegangen 
war.     Es    waren    dies    ausschliesslich  Fälle    von    ausgeprägter   Arterio- 
sklerose.    Der  eine  von  uns  (Dr.  Arndt)  hat   ebenfalls    mehrere  Fälle 
von  Paralyse  mit  Glykosurie  genauer  beobachtet;    doch  soll  auf  diesen 
Gegenstand  hier  nicht  näher  eingegangen  werden. 

Hinsichtlich  der  Pupillenveränderungen  erhielten  wir  folgende  Er- 
gebnisse : 

Pupillendifferenz  zu  irgend  einer  Zeit  während  des  Krankhcitsver- 
laufes  war  bei  727  Fällen,  also  bei  mehr  als  2/3,  vorhanden  (70,2  pCt.). 
Rechnet  man  von  dem  Rest  eine  kleine  Zahl  ab,  bei  der  über  die 
Grössen  Verhältnisse  der  Pupillen  nichts  notirt  ist,  so  bleiben  immerhin 
noch  etwa  300  Fälle  übrig,'  in  denen  die  Pupillen  nicht  different  waren. 
Dazu  ist  allerdiugs  zu  bemerken,  dass  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen 
im  weiteren  Krankheitsverlauf  keine  nochmalige  Notiz  über  diesen 
Punkt  sich  fand,  sodass  man  ohne  weiteres  zu  der  Annahme  berechtigt 
ist,  dass  die  Zahl  der  Fälle  mit  differenten  Pupillen  thatsächlich  noch 
um  ein  erhebliches  höher  war.  Wir  erwähnen  noch,  dass  Gudden6) 
in  57,5  pCt.,  Sprengler7)    in    57,6  pCt.    und  Raccke8)  in  83,0  pCt. 

1)  Max  Arndt,  Ueber  alimentäre  und  trän sitori sehe  Glykosurie  bei  Ge- 
hirnkrankheiten.   Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilk.  Bd.  X.  1897.  S.  419. 

2)  1.  c.    S.  194,  220. 

3)  Beitrag  zur  Lehre  der  Urinveränderungen  bei  Geisteskrankheiten,  ins- 
besondere bei  der  progressiven  Paralyse  der  Irren.  Allgemeine  Zeilschrift  für 
Psych.  1895.  Bd.  51.  S.  G02. 

4)  Der  Diabetes  mellitus.  Nothnagels  Specielle  Pathologie  u.  Therapie. 
Bd.  VII.  I.  Hälfte.  19Q0.  S.  54. 

5)  1.  c.  S.  101. 
f>)  1.  c.  S.  489. 

7)  1.  c.  S.  753. 

8)  1.  c.  S.  552. 
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der  Fälle  Pupillendifferenz  constatirten.  Ccbcr  die  Form  der  Pupillen 
fanden  sich  so  häufig  keine  Notizen,  dass  wir  von  einer  Statistik  über 
dieses  Symptom  Abstand  nahmen. 

Veränderungen  der  Pupillar-Reaction  waren  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  gefunden  worden.  Welcher  Art  diese  Veränderungen 
waren  und  in  welcher  Häufigkeit  sie  bei  unserem  Material  constatirt 
wurden,  ergiebt  sich  aus  der  folgenden  Tabelle. 


Tabelle  27. 


Xo. 


Es    fand    sich 


Zahl 

der 

Fälle 


1 

Licht- 

2 

Licht- 

3 

Licht- 

4 

Licht- 

w 

0 

Licht- 

6 

Licht- 

7 

Licht- 

8 

Licht- 

9 

Licht- 

10 

1  Keine 

r; 


Convergenz- 
Reaction 
orhanden 


Reaktion  beiderseits  fehlend 
Reaction  beiderseits  minimal 
Reaction  beiderseits  träge 
Reaction  auf  ein.  Auge:  — ,  auf  d.  and.:  + 
Reaction  beiders.  minimal,  Convcrgenzrcaction  träge  .  . 
u.  Convergenz-React.  auf  d.  einem  Auge:  — ,  auf  d.  and. :  + 
Reaction  fehlend,  Convergenz-Reaction  gering    .     .     .     . 

und  Convcrgenz-Rcaction  fehlend 

und  Convergenz-Reaction  vorhanden 

Angaben  über  die  Reaction . . 


429 
74 

154 

21 

35 

2 

149 
94 
G3 
15 


Sa.  1036 

In  15  Fällen  waren  keinerlei  Angaben  über  die  Reaction  der 
Pupillen  in  den  Krankheitsgeschichten  enthalten.  Von  den  anderen 
1021  Fällen  war  nur  bei  63  die  Licht-  und  Convergenz-Reaction  als 
ungestört  notirt,  während  bei  den  übrigen  958  die  Lichtreaction  ent- 
weder allein  oder  in  Verbindung  mit  der  Convergenz-Reaction  herab- 
gesetzt oder  aufgehoben  war.  In  93,8  pCt.  der  Fälle  war  also  eine 
mehr  oder  weniger  vorgeschrittene  Störung  des  Pupillen-Lichtreflexes 
vorhanden.  Dies  Ergebniss  zeigt,  ein  wie  constnntes  Symptom  der 
Paralyse  die  Störung  bezw.  Aufhebung  des  Pupillen-Lichtreflexes  ist, 
wenn  bei  den  Untersuchungen  nicht  nur  die  im  Beginn  stehenden  Fälle, 
sondern  auch  die  Endstadien  berücksichtigt  werden.  Thatsächlich  sind 
wohl  die  Störungen  der  Lichtreaction  und  insbesondere  die  höheren 
Grade  derselben,  d.  h.  also  die  reflectorische  Starre,  bei  der  Paralyse 
noch  häufiger,  als  es  in  der  vorstehenden  Tabelle  zum  Ausdruck  kommt. 
Denn  in  zahlreichen  Fällen  sind  die  Pupillenreflexe  nur  nach  der  Auf- 
nahme geprüft  worden,  und  die  weitere  Krankheitsgeschichte  bis  zum 
Tode  enthält  keinerlei  Notizen  über  die  Pupillenverhältnisse  mehr.  Es 
ist  deshalb  wohl  zweifellos,  dass  die  ohnehin  kleine  Zahl  der  Fälle  mit 
normaler  Licht-Reaction  (63)  noch  geringer  sein  würde,    wenn  in  allen 
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diesen  Fällen  die  Pupillen  im  weiteren  Krankhcitsverlauf  bis  zum  Tode 
untersucht  worden  wären.  Naturlich  ist  auch  der  Umstand  in  Betracht 
zu  ziehen,  dass  ein  gewisser  Procentsatz  der  Fälle  in  einem  so  frühen 
Stadium  zum  Exitus  gelangt,  dass  Störungen  des  Pupillenreflexes  noch 
nicht  in  die  Erscheinung  treten  konnten.  Vollkommene  Aufhebung  der 
Lichtreaction  (No.  1  -f-  7  -f-  8)  fand  sich  in  672  Fällen,  d.  i.  in 
05,8  pCt.,  minimale  oder  träge  Lichtreaction  (No.  2  -}-  3  -j-  5)  in 
2G3  Fällen  =  25,7  pCt.  Einseitige  Störung  der  Licht-Reaction  (No.  4 
-f-  6)  wurde  nur  bei  23  Fällen  constatirt;  darunter  waren  2  Fälle  mit 
absoluter  einseitiger  Pupillenstarre.  Uebrigens  war  bei  diesen  23  Fällen 
nicht  durchgehends  die  Lichtreaction  des  zweiten  Auges  tadellos  iDtact, 
sondern  vielfach  herabgesetzt  oder  träge;  wir  haben  aber  diese  Fälle 
nicht  noch  besonders  rubricirt.  Es  könnte  vielleicht  auffallen,  dass 
unter  unseren  Fällen  sich  gar  keine  mit  einseitiger  Trägheit  der  Licht- 
reaction finden.  Es  ist  ja  bekannt,  dass  vielfach  im  Anfangsstadium 
der  Paralyse  nur  träge  Lichtreaction  auf  einem  Auge  zu  constatiren  ist. 
In  der  Regel  währt  aber  dieser  Zustand  nur  kurze  Zeit,  und  recht  bald 
tritt  auch  auf  dem  anderen  Auge  träge  Lichtreaction  ein,  während  auf 
dem  ersten  reflectorische  Starre  sich  ausbildet  u.  s.  w.  bis  zum  Eintritt 
der  reflektorischen  Starre  auch  auf  dem  zweiten  Auge.  Eine  dauernde 
einseitige  reflectorische  Pupillenstarre  ist,  wie  S  i  e  m  e  r  1  i  n  g1)  be- 
reits hervorgehoben  hat,  auch  nach  unseren  Erfahrungen  ein  ausser- 
ordentlich seltenes  Vorkommniss.  Vollkommene  Pupillenstarre  (No.  s) 
fand  sich  in  94  Fällen,  Herabsetzung  der  Convergenzreaction  neben 
herabgesetzter  oder  fehlender  Lichtreaction  (No.  5  -f-  7)  i°  184  Fällen. 
Es  war  also  in  einer  immerhin  erheblichen  Zahl  von  Fällen,  nämlich 
278  d.  s.  =  27,2  pCt.,  eine  mehr  oder  weniger  starke  Störung  der 
Convergenzreaction  v orhanden . 

Die  Ergebnisse,  zu  denen  andere  Autoren  bei  ihren  Pupillenunter- 
suchungen Paralytischer  gekommen  sind,  weichen  recht  beträchtlich 
von  einander  ab.  So  differiren  in  einer  von  Siemerling2)  zusammen- 
gestellten Tabelle  über  das  von  8  Autoren  gefundene  Vorkommen  der 
reflectorischen  Pupillenstarre  die  Procentzahlen  zwischen  34  und  92,  das 
Mittel  war  42;  Beeinträchtigung  der  Lichtreaction  fand  sich  unter 
3010  Fällen  dieser  Autoren  bei  2084  =  68  pCt.  Wir  selbst  haben 
also  einen  ganz  erheblich  höheren  Procentsatz  erhalten  und  führen  dies, 
wie  gesagt,  darauf  zurück,  dass  unsere  Kranken  vielfach  in  einem  weiter 

1)  Ueber   die  Veränderungen   der  Pupillenreaction   bei   Geisteskranken. 
Berlin,  klin.  Wochenschrift.   1896.  No.  44.  S.  973. 

2)  1.  c. 
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vorgeschrittenen  Stadium  untersucht  worden  sind;  selbstverständlich 
rubricirten  wir  die  Fälle  nach  der  zuletzt  gemachten  Journalnotiz. 
Auf  diesen  Umstand  macht  auch  Raecke1)  aufmerksam,  der  übrigens 
eiu  dem  unsrigen  gleiches  Ergebniss  hatte,  nämlich  Beeinträchtigung 
der  Lichtreaction  in  92,7  pCt.  (wir  93,8  pCt.)  der  Fälle. 

Das  Verhalten  der  Patellarreflexe  ergiebt  sich  aus  der  folgenden 
Tabelle.  In  44  Fällen  waren  keine  genauen  Angaben  vorhanden,  die 
anderen  992  vertheilten  sich  folgendermaassen: 

Tabelle    28. 

1.  Die  Patellarreflexe  waren  gesteigert  in 536  Fällen  =  54  pCt. 

2.  „  -  „       abgeschwächt  od.  aufgehoben  in  294      „      =  29,6  „ 

3.  ,  ,.  „       von  mittlerer  Stärke       .     .     .  162      „       =  16,3  „ 

Sa.  992  Fälle. 

Die  Zahl  der  Fälle  mit  gesteigerten  gegenüber  denen  mit  ab- 
geschwächten Patellarreflexen  entpricht  einem  Yerhältniss  von  1,82:1; 
dieses  Ergebniss  deckt  sich  ziemlich  genau  mit  dem  von  Fürstner2) 
aus  den  Angaben  von  14  Autoren  berechneten  Durchschnitts verhältniss 
2:1;  die  Procentzahlen  für  Erloschensein  der  Patellarreflexe  schwankten 
zwischen  15 — 46  pCt.,  für  Steigerung  derselben  zwischen  9 — 66  pCt.; 
im  Durchschnitt  war  Steigerung  der  Patellarreflexe  um  mehr  als  das 
doppelte  so  häufig  als  Fehlen  derselben.  Zu  etwa  demselben  Ergebniss 
kam  auch  Raecke3),  der  in  55  pCt.  gesteigerte,  in  33,6  pCt.  ab- 
geschwächte oder  aufgehobene  und  in  10,9  pCt.  mittelstarke  Patellar- 
reflexe fand:  Die  Procentziffern  entsprachen  ziemlich  genau  den  unsrigen. 
Allerdings  scheint  uns  der  für  die  Fälle  mit  gesteigerten  Pateilar- 
refiexen von  uns  gefundene  Werth  noch  zu  hoch  zu  sein.  Es  ist  ja 
bekanntlich  nicht  selten,  dass  der  anfangs  gesteigerte  Reflex  allmählich 
schwächer  wird,  um  schliesslich  ganz  zu  verschwinden.  Da  nun  viele 
unserer  Fälle  nicht  bis  zum  Tode  fortlaufend  untersucht  sind,  ist  es 
immerhin  wahrscheinlich,  dass  öfters  ein  als  „gesteigert"  notirter  Reflex 
später  thatsächlich  schliesslich  erloschen  oder  doch  wenigstens  ab- 
geschwächt bezw.  von  mittlerer  Stärke  war.  Aus  dieser  Thatsache 
erklärt  sich  ja  auch  wohl  hauptsächlich  die  Differenz  in  den  Angaben 
der  verschiedenen  Autoren  über  das  Verhalten  der  Patellarreflexe.  Wir 
haben  ferner  festzustellen  versucht,  wie  oft  sich  eine  herabgesetzte  oder 
aufgehobene  Lichtreaction  in  Verbindung  mit  1.  normalen,  2.  gesteigerten, 

1)  I.  c.  S.  552. 

2)  Ueber  die  spinalen  Veränderungen   bei    der   progressiven   Paralyse. 
Arch.  f.  Psych.  Bd.  33.  S.  939.   1900. 

3)  1.  c.  S.  553. 
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3.  abgeschwächten  oder  aufgehobenen  Patellarsehnenreflexen  fand. 
943  Fälle  waren  für  diese  Statistik  verwendbar;  ihr  Ergebniss  ersiebt 
man  aus  der  folgenden  Tabelle: 

Tabelle  29. 


Patellarreflexe 


ge- 
steigert 


fehlend 

oder 
herab- 
gesetzt 


von 

mittlerer 

Stärke 


Summe 


Licht-Reaction  fehlend  oder  herab- 
gesetzt     

Von  säraratlichen  Fällen  waren  die 
Patellarreflexe 


508 


536 


286 
294 


149 
162 


943 


992 


In  die  zweite  horizontale  Colonne  dieser  Tabelle  haben  wir  die  in 
der  vorhergehenden  Tabelle  mitgetheilten  Zahlen  über  das  Verhalten 
der  Patellarreflexe  noch  einmal  gesetzt.  Man  ersieht  ohne  weiteres, 
dass  das  Verhältniss,  in  dem  sich  die  Fälle  mit  gesteigerten,  fehlenden 
und  mittleren  Patellarreflexen  mit  fehlender  bezw.  herabgesetzter  Licht- 
Reaction  combiniren,  ein  ziemlich  gleiches  ist:  Nur  in  wenigen  Fällen 
jeder  Kategorie  war  die  Licht-Reaction  normal;  insbesondere  war  bei 
CJ4,8  pCt.  [Raecke*)  93,4  pCt]  der  Fälle  mit  gesteigerten  Patellar- 
reflexen eine  Beeinträchtigung  der  Pupillarlichtreaction  vorhanden.  Nach 
diesem  Ergebniss  tragen  wir  kein  Bedenken,  uns  mit  Fürstner2)  und 
Raecke3)  gegen  die  von  Gaupp4)  aufgestellte  Behauptung  zu  er- 
klären, dass  jede  Pupillenveränderung  bei  der  Paralyse  als  ein  der 
Tabes  angehöriges  Symptom  aufzufassen  sei.  Zu  dieser  Anschauung 
müssen  wir  ja  auch  schon  auf  Grund  unseres  vorher  mitgetheilten  Er- 
gebnisses kommen,  nach  dem  in  ca.  94  pCt.  unserer  Fälle  eine  Störung 
des  Pupillar- Lichtreflexes  vorhanden  ist.  Man  wäre  nach  diesem  Er- 
gebniss, wenn  Gaupp's  Annahme  richtig  wäre,  zu  der  Auffassung  ge- 
nöthigt,  dass  die  Paralyse  ziemlich  constant  mit  Tabes  combinirt  ist. 
Wir  glauben  deshalb,  dass  die  auch  ziemlich  allgemein  herrschende 
Anschauung  die  richtige  ist,  die  Störung  des  Pupillar-Lichtreflexes  sei 
eine  sowohl  der  Paralyse,  wie  der  Tabes  zukommende  Erscheinung. 


1)  1.  c.  S.  553. 

2)  1.  c.  S.  941. 

3)  1.  c.  s.  554. 

4)  Ueber  die  spinalen  Symptome  der  progressiven  Paralyse.  Psychiatrische 
Abhandlungen,  herausgegeben  von  Wer  nicke.  Heft  IX.   1898. 
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lieber  die  weiteren  klinischen  Symptome  wollen  wir  uns  ziemlich 
kurz  fassen.  Nur  in  10  unter  973  Fällen  war  im  Verlaufe  der  Krankheit 
keine  Sprachstörung  eingetreten.  Die  allseitig  betonte  Constanz  dieses 
Symptoms  ergiebt  sich  also  auch  aus  unserer  Statistik.  Beiderseitige 
Opticus- Atrophie  wurde  37  mal  constatirt,  also  in  3,5  pCt.  der  Fälle, 
ein  Ergebniss,  das  wohl  dem  thatsächlichen  Vorkommen  nicht  ganz 
entsprechen  dürfte.  Mendel1)  fand  Opticus- Atrophie  in  etwa  12  pCt., 
Guddenz)  in  4,9  pCt.,  Raecke3)  in  15,5  pCt.  der  Fälle.  Abblassung 
der  temporalen  Papillen-Hälften  wurde  ziemlich  häufig  gefunden,  indes 
haben  wir  auf  eine  genaue  Zusammenstellung  verzichtet.  Abducens- 
Lähmung  ist  8  mal,  Trochlearis-Lähmung  2  mal,  Lähmung  des  ganzen 
N.  oculomotorius  oder  einzelner  Aeste  desselben,  besonders  häufig  dar- 
unter Ptosis,  83  mal  notirt.  Es  fanden  sich  also  in  8,9  pCt.  der  Fälle 
dauernde  oder  vorübergehende  Augenmuskellähmungen.  Immerhin 
glauben  wir,  dass  diese  Zahlen  noch  unterhalb  der  wirklichen  Ver- 
hältnisse liegen. 

So  fanden  Siemerling  und  Boedeker4)  passagerc  Lähmungen 
der  Augenmuskeln  in  20  pCt.  der  Fälle,  während  dauernde  Lähmungen 
relativ  selten,  nämlich  unter  676  Männern  14  mal,  d.  i.  in  2  pCt.,  unter 
223  Frauen  5  mal,  d.  i.  in  2,2  pCt.5)  constatirt  wurden.  Auch  Raecke6) 
fand  vorübergehende  Lähmungen  der  Augenmuskeln  in  18,2  pCt.  der 
Fälle,  während  noch  bei  9  Kranken  solche  Störungen  vor  der  Aufnahme 
bestanden  hatten.  Wir  bemerken  allerdings,  dass  wir  nur  die  in  der 
Anstalt  beobachteten  Augenmuskellähmungen  bei  unserer  Zusammen- 
stellung aufgeführt  haben;  recht  oft  fand  sich  daneben  noch  in  ver- 
schiedenen Journalen  eine  Notiz  über  Doppelsehen  vor  der  Aufnahme. 
—  Herpes  zoster  war  nur  8  mal  notirt. 

Pathologische  Anatomie. 

Hinsichtlich  der  Ergebnisse,  zu  denen  wir  bei  Zusammenstellung 
der  bei  den  Sectionen  gefundenen  Veränderungen  gekommen  sind,  wollen 
wir  einleitend  zunächst  hervorheben,  dass  unsere  Zahlen  immer  nur 
Minimalwerthe  darstellen,  d.  h.  also,  dass  die  betreffenden  Veränderungen 


1)  Handbuch  S.  214. 

2)  1.  c.  S.  440. 

3)  1.  c.  S.  554. 

4)  Chronische    fortschreitende    Augenmuskellähmung    und     progressive 
Paralyse.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  29.  S.  420.   1897. 

5)  s.  S.  421. 

6)  1.  c.  S.  555. 
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thatsächlich  unzweifelhaft  viel  häufiger  vorgelegen  haben,  als  es  durch 
unsere  Zahlen  zum  Ausdruck  gelangt.  Hier  und  da  mag  vielleicht  hei 
der  Durchsicht  der  Obductiousprotokolle  von  uns  etwas  zu  notiren  ver- 
gessen sein,  vor  Allem  ist  aber  wohl  auf  viele  Dinge  bei  den  Ob- 
ductionen  selbst  nicht  geachtet  worden,  manche  Befunde  hat  man  wohl 
auch  vergessen  in  das  Protokoll  aufzunehmen.  Bei  einigen  Veränderungen 
springt  dies  durch  die  geringe  Zahl,  in  der  sie  gefunden  wurden,  ohne 
weiteres  in  die  Augen.  Auf  manche  Veränderungen  ist  ferner  die  Auf- 
merksamkeit erst  in  den  letzten  Jahren  mehr  gelenkt  worden,  und  es 
ist  deshalb  nicht  wunderbar,  dass  man  sie  in  den  älteren  Protokollen 
nur  selten  erwähnt  findet.  Es  könnte  scheinen,  als  wenn  bei  diesen 
zahlreichen  Mängeln  eine  solche  Statistik  überhaupt  völlig  werthlos 
wäre.  Indes  gaben  doch  die  Protokolle  über  eine  Reihe  von  Ver- 
änderungen, besonders  die  des  Gehirns,  recht  genaue  Auskunft,  und 
auch  weiterhin  Hessen  sich  einige  interessante  Ergebnisse  feststellen. 
Doch  sind  wir  uns  natürlich  völlig  bewusst,  dass  wir  hier  nur  Bruch- 
stücke geben  können,  und  wir  haben  auch  in  Anbetracht  der  Unvoll- 
ständigkeit  des  Materials  darauf  verzichtet,  die  pathologisch-anatomischen 
Ergebnisse  eingehender  zu  verwerthen.  Bei  119  von  den  1036  ver- 
storbenen Paralytikern  war  aus  äusseren  Gründen  die  Obduction  unter- 
blieben: es  lagen  also  Sectionsbefunde  von  917  Fällen  vor. 

In  869  Fällen  waren  Angaben  über  das  Gewicht  des  Gehirns  vor- 
handen. Die  Wägung  wird  in  der  Anstalt  in  der  Weise  vorgenommen, 
dass  das  Gehirn,  nachdem  es  in  der  üblichen  Weise  —  in  der  Regel 
nach  Herausnahme  des  Rückenmarkes  —  aus  dem  Schädel  entfernt  ist, 
sofort  im  Ganzen  gewogen  wird,  ohne  dass  vorher  die  weiche  Hirnhaut 
entfernt  oder  das  Wasser  aus  den  Hirnhöhlen  abgelassen  ist.  Als 
Durchschnittsgewicht  aus  einer  Zusammenstellung  von  869  in  dieser 
Weise  festgestellten  Gehinigewichten  ermittelten  wir  1265  g.  H.  Ober- 
steiner1) giebt  als  Mittelgewicht  für  das  Gehirn  des  erwachsenen 
Mannes  =  1300  g  an.  In  diesem  Gewicht  ist  aber  das  der  inneren 
Hirnhäute  (Pia-Arachnoides  mit  Einschluss  der  in  den  Arachnoideal- 
Höhlen  enthaltenen  Flüssigkeit)  nicht  enthalten:  dasselbe  betrage  (siehe 
ebenda)  für  den  erwachsenen  Mann  im  Mittel  55,8  g,  bei  Geisteskranken 
dagegen  124,5  g.  Zieht  man  in  Betracht,  dass  in  unseren  Fällen  dieser 
Werth  nicht  bestimmt  und  in  Abrechnung  gebracht  ist,  dass  er  gerade 
bei  der  Paralyse  verhältnissmässig  höher  sein  wird  als  der  Mittel  werth 
bei  Geisteskranken    überhaupt,    und    dass   er,    um    einen  Vergleich  mit 

1)  Anleitung   beim  Studium    dos  Baues   der   nervösen  Gentralorgane  im 
gesunden  und  kranken  Zustande.  IL  Auil.   1892.  S.  130. 
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dem    Xoruialge  wicht    des  Gehirns    zu    ermöglichen,    von    unserem    er- 
mittelten Durchschnittswert!]  noch  subtrahirt  werden    muss,    so    ergiebt 
sich,  dass  das  mittlere  Hirngewicht  des  Paralytikers  um  mehr  als  200  g 
geringer  ist  als  das  des  geistesgesunden  Menschen,     llberg1)  fand  das 
Hirngewicht  der  Paralytiker    schwankend    zwischen    869    und    1570  g; 
die  Differenz  zwischen  den  Gesammtgehirnen  der  Paralytiker  und  geistig 
Gesunden  betrug  im  Mittel  152  g.     Brunet2)    fand  als  mittleres  Hirn- 
gewicht    für   219  Paralytiker  =  123G  g    (mit    Hirnhäuten    gewogen!); 
die    Gewichte    schwankten     zwischen    910    und    1549    g;     die    Diffe- 
renz   gegenüber    der    Norm   betrug     im    Mittel  =  130  g.      Im    Allge- 
meinen    weichen    also    die    von     diesen     beiden    Autoren     erhaltenen 
Resultate  nicht  allzusehr  von  den  unserigen  ab;  wir  fanden  eine  grössere 
durchschnittliche  Differenz    zwischen    dem    gesunden    und  paralytischen 
Gehirn.    Beide  genannten  Autoren  constatirten  übrigens  sehr  häufig  Ge- 
wichtsdifferenzen zwischen  den  beiden  Hirnhemisphären;  leider  sind  bei 
uns  derartige  Wägungen    nicht   vorgenommen    worden.     Wir   erwähnen 
ferner,  dass  Mittenzweig3)  bei  seinen  umfassenden  Wägungen  zu  dem 
Ergebniss  kam,  dass  2,1  pCt.  der  Gehirne  von  männlichen  Paralytikern 
ein  Gewicht  unter  1000  g  hatten,  während  dies  bei  Gehirnen  von  Gei- 
stesgesunden nach  Marchand  nie  der  Fall  ist.    Gehirne  von  mehr  als 
1300  g  rinden    sich  bei  Geistesgesunden  in  grösserer  Häufigkeit  als  bei 
Paralytikern;  Gehirne  zwischen  1300  und  1000  g  finden  sich  bei  Para- 
lytikern gegenüber  den  Geistesgesunden  im  Verhältniss  von  64,1  zu  22,2. 
In  vielen  unserer  Fälle  entsprach  das  Gehirngewicht  dem  Normal- 
inittelwerth,  in  einigen  war  es  ganz  bedeutend  höher;  so  wurde  viermal 
ein  Gehirngewicht  von  1600  g  und  darüber  festgestellt,   nämlich  2  mal 
1600  und  je  einmal  1630  und  1650  g,  und  in  19  Fällen  wog  das  Gehirn 
noch  mehr  als  1500  g.     Diese  Befunde  sind  also  immerhin  seltene  und 
spielen  bei  der  grossen  Zahl  der  Fälle  keine  Rolle,    wie    das  ja    auch 
aus  dem  gefundenen  Mittel werth  hervorgeht.    Die  höheren  Gewichte  sind 
ja  durchaus  noch  kein  Beweis  dafür,    dass    in    den    betreffenden  Fällen 
keine  Hirnatrophie  vorhanden  war.    Das  Hirngewicht  ist  bekanntlich  in 
gewisser  Beziehung    correspondirend    dem  Körpergewicht    und  der  Kör- 

1)  Hirngewichtsveränderungen  bei  Dementia  paralytioa.  Archiv  f.  Psych. 
Bd.  31.  S.  936.  1899;  —  Derselbe,  Das  Gewicht  des  Gehirns  und  seiner 
Theile  von  102  an  Dementia  paralytica  verstorbenen  männlichen  Sachsen. 
Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  60.  S.  330.   1903. 

2)  De  l'atrophie  du  cerveau  dans  la  paralysie  generale.  Annales  medico- 
psychologiques.    S.  VIII.    T.  XI.    p.  251.    1900. 

3)  Hirngewicht  und  Geisteskrankheit.  Allgem.  Zeitschr.  für  Psychiatrie. 
Bd.  62.  S.  31.   1905. 

Archiv  f.  Psychiatrie.     Bd.  44.    Heft  2.  35 
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perlänge,  der  Ausbildung  der  Muskulatur  und  des  Geistes.  Es  wird 
also  ein  an  und  für  sich  schweres  Gehirn  auch  bei  schon  vorge- 
schrittener Atrophie  immer  noch  mehr  wiegen  können,  als  dem  Durch- 
schnitte entspricht.  Es  kommt  hinzu,  dass  in  vielen  Fällen  von  Para- 
lyse durch  das  Oedem  der  Häute  und  des  Gehirns,  sowie  durch  die 
cyanotische  Füllung  der  Gefässe  das  Gewicht  des  Hirns  ganz  erheblich 
vermehrt  sein  kann,  während  doch  die  eigentliche  Hirnsubstanz  vermin- 
dert ist.  —  Im  Gegensatz  zu  diesen  verhältnissmässig  hohen  Gewichten 
fanden  wir  neben  zahlreichen  Gehirnen  mit  1000 — 1100  g  auch  7  mit 
Gewichten  unter  1000  g,  nämlich  in  je  3  Fällen  nur  900  und  950  g, 
in  einem  Falle  970  g.  Wir  haben  uns  damit  begnügt,  die  Verminde- 
rung des  gesammten  Gehirngewichts  als  Indicator  für  die  stattgehabte 
Atrophie  des  Gehirns  festzustellen,  und  haben  davon  Abstand  genom- 
men, auf  die  Einzelheiten  (Atrophie  der  Rinde  u.  s.  w.)  einzugehen. 
In  fast  sämmtlichen  Fällen  von  Paralyse  ist  ja,  und  war  auch  bei  uu- 
seren  Fällen,  der  Sectionsbefund  annähernd  der  gleiche,  oft  ein  er- 
müdend gleichförmiger.  Es  findet  sich,  um  Allbekanntes  zu  wiederholen, 
fast  stets  Trübung  und  Verdickung  der  Arachnoides,  vielfach  besonders 
im  Verlaufe  der  grossen  Gefässe,  hauptsächlich  im  Gebiete  der  Stirn- 
und  Scheitellappen,  an  der  Convexität  und  auch  in  der  Medianspalte. 
Die  Schläfenlappen  zeigten  meist  sehr  wenig,  die  Occipitalpole  und  die 
an  sie  grenzenden  Windungen  in  der  Regel  gar  keine  Trübung  der 
Häute.  Auch  an  der  Basis  des  Gehirns  und  am  Kleinhirn  ist  die  Arach- 
noides nicht  selten  getrübt  und  verdickt.  Meist  ist  die  weiche  Haut 
wässrig  oder  sulzig  infiltrirt,  ihre  Venen  sind  erweitert  und  haben  ver- 
dickte Wandungen.  Mit  der  Oberfläche  des  Gehirns  ist  sie  oft  fest 
verwachsen  und  nur  unter  Mitnahme  der  oberflächlichen  Rindenschicht 
ablösbar.  Die  Furchen  sind  meist  verbreitert,  die  Windungen  verschmä- 
lert und  leicht  körnelig,  höckerig,  besonders  an  den  Stirn-  und  Scheitel- 
lappen. Die  Seitenventrikel  sind  erweitert,  besonders  auffällig  ißt  dies 
an  den  Unterhörnern.  Ihr  Ependym  ist  zumeist  fein  granulirt,  sie  sind 
mit  wässriger  Flüssigkeit  gefüllt.  Der  Boden  des  IV.  Ventrikels,  oft 
auch  sein  Dach,  sind  mehr  oder  weniger  grob  gekörnt.  Die  Hirnrinde 
erscheint  schon  bei  makroskopischer  Betrachtung  oft  verschmälert.  Die 
Hirnarterien  zeigen  oft  verdickte  Wandungen,  sklerotische  Veränderun- 
gen. Dieser  in  seiner  (iesammtheit  für  die  Paralyse  einigermaasscn 
typische  Befund  wurde  in  sämmtlichen  unserer  Fälle  in  mehr  oder 
weniger  grosser  Vollständigkeit  und  Ausbildung  constatirt.  Nur  in 
'.\l  Fällen  ist  eine  Graniilirang  des  Ventrikelependyms  nicht  notirt  hezw. 
ausdrücklich  hervorgehoben,  dass  das  Ependym  glatt  gewesen  sei. 

Pachymcningitis  haemorrhagica  interna  fand  sich  in  90,  ein  Haema- 
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ioma  durae  matris  in  12  Fällen.  Wir  wollen  hier  nur  darauf  verweisen, 
daas  Fürstner1)  angiebt,  diese  beiden  Obductionsbefunde  wären  im 
Laufe  der  letzten  Jahre  seltener  geworden;  er  fand  Hämatombildung 
nur  bei  6  unter  97,  Gross2)  nur  bei  5  unter  124  Fällen.  Verwachsung 
der  Dura  mit  dem  Schädelknochen  (Pachymeningitis  externa)  ist  216  mal 
notirt,  Schwund  der  Diploe  und  Hyperostosis  cranii  297  mal.  Das  that- 
säch  liehe  Vorkommen  dieser  Veränderungen  dürfte  indess  ein  viel  häu- 
figeres sein,  als  es  in  den  obigen  Zahlen  zum  Ausdruck  kommt.  Ins- 
besondere ist  der  Schwund  der  Diploe  ein  ausserordentlich  häufiger 
Befund.  In  einem  Talle  fand  sich  dagegen  eine  ausgeprägte  allgemeine 
Atrophie  und  Verdünnung  der  Schädelknochen. 

An  den  Rückenmarkshäuten  findet  sich  recht  häufig  eine  leichte 
Trübung  und  Verdickung  der  Arachnoides,  hin  und  wieder  Einlagerung 
von  kleinen  Kalkplättchen.  Wir  finden  allerdings  nur  42  mal  eine 
Arachnitis  spinalis  notirt,  indess  sind  das  meist  ausgeprägtere  Grade 
dieser  Veränderung,  die  sich  in  geringem  Maasse,  wie  gesagt,  viel 
häufiger  findet. 

Pachymeningitis  spinalis  fand  sich  11  mal. 

Herde  der  verschiedensten  Art  (meist  Erweichungen)  wurden  49  mal 
an  den  verschiedensten  Stellen  im  Gehirn  gefunden,  also  in  einer  immer- 
hin nicht  unbeträchtlichen  Procentzahl  der  Fälle  (5,3  pCt.).  Wir  müssen 
davon  Abstand  nehmen,  auf  die  Einzelheiten  dieser  Fälle  genauer  ein- 
zugehen. 

Erwähnenswerth  ist  vielleicht,  dass  4  mal  im  Rückenmark  Erwei- 
terung des  Centralcanals,  und  zwar  einmal  in  Verbindung  mit  Syringo- 
myelie,  gefunden  wurde;  dieser  Befund  ist  auch  sonst  öfters  erhoben 
worden  [siehe  Kraepelin3)]. 

Arteriosklerose  der  Hirngefässe  ist  im  Ganzen  401  mal,  d.  i.  in 
43,7  pCt  der  Fälle  notirt.  Wir  haben  diese  Fälle  nach  dem  Alter  in 
drei  Gruppen  rubricirt,  und  zwar  gehörten  an 

dem  Alter  unter  40  Jahren     ....     140  Fälle  (36,4  pCt.), 

„        „      zwischen  40  und  50  Jahren     157      „      (39,1      „ 

„        „      über  50  Jahre  .     .     .     .•    .       98      „      (24,4      „ 

Sa.     401  Fälle. 
Wenn  auch  normaler  Wreise  Arteriosklerose  unterhalb  des  40.  Lebens- 
jahres nicht  gerade  ein  seltener  Befund  ist,    so    scheint   uns    doch    die 
Zahl    von    146  Fällen    mit   Arteriosklerose   unter  450  Fällen    mit    Be- 


1)  1.  c.  S.  412. 

2)  Cit.  bei  Fürstner. 

3)  1.  c.  S.  364. 
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ginn  der  Erkrankung  vor  dem  40.  Jahre    ein    recht    hober  Procentsatz 
zu  sein. 

•  Sklerotische  Veränderungen  an  der  Aorta  und  an  den  Herzklappen 
(Endocarditis  fibrosa  retrahens)  fanden  sich  mehr  oder  weniger  stark 
ausgebildet  in  weit  grösserer  Zahl,  nämlich  in  693  Fällen,  d.  i.  in 
75,6  pCt.     Auch  hier  unterschieden  wir  drei  Gruppen,  nämlich 

1.  Fälle  unter  40  Jahren    .     .     .     =  292  =  42,1  pCt, 

2.  „      zwischen  40-50  Jahren     =  272  =  39,2     „ 

3.  „      über  50  Jahre  .     .     .     .     =  129  =  18,6     „ 

Sa.       693. 

Wir  wollen  hier  nur  auf  die  grosse  Häufigkeit  hinweisen,  mit  der 
sklerotische  Veränderungen  sowohl  an  den  Hirngefässen,  wie  besonders 
an  der  Aorta  bei  den  Sectionen  Paralytischer  constatirt  werden  können. 

Diese  Thatsache  gewinnt  ihre  Bedeutung  besonders  dadurch,  dass 
von  den  sämmtlichen  Fällen,  in  denen  überhaupt  Sklerose  der  Hirngc- 
fasse  oder  der  Aorta  gefunden  worden  war,  36,4  pCt.  bezw.  42,1  pCt. 
Individuen  betrafen,  die  das  40.  Lebensjahr  noch  nicht  überschritten 
hatten.  Dieser  verhältnissmässig  hohe  Procentsatz  scheint  doch  dafür 
zu  sprechen,  dass  im  Organismus  der  Paralytischen  gefässschädigende 
Agentien  eine  Rolle  spielen,  sei  es  schon  vor  Beginn  der  Paralyse 
(Syphilis-Toxine  etc.),  sei  es  ein  paralytischer  Krankheitaprocess  selbst 
(Stoffwechselkrankheit  im  Sinne  Kraepelin's).  Auch  die  Verände- 
rungen der  Herzmuskulatur  (siehe  unten)  könnten  in  gleichem  Sinne 
gedeutet  werden. 

Braune  Atrophie  der  Herzmuskulatur  fand  sich  188  mal.  Myocar- 
ditis  wurde  559  mal  constatirt,  in  den  meisten  Fällen  allerdings  zugleich 
mit  irgend  einer  Affection  (Pneumonie,  Gangraena  pulmonum,  Nephro- 
pyelitis u.  s.  w.),  die  allein  schon  als  Ursache  für  die  Entstehung  der 
Myocarditis  angesehen  werden  konnte,  so  dass  es  schwer  ist,  zu  sagen, 
wie  häufig  die  Myocarditis  als  gewissermaassen  reiner  und  directer 
Theilbestand  des  paralytischen  Processes  aufzufassen  ist. 

Endocarditis  fibrosa  schweren  Grades,  bezw.  ein  Vitium  cordis  fand 
sich  87  mal.  Sehr  häufig  sind  Veränderungen  am  Urogenital-Tractus 
vorhanden,  nämlich  154  mal  Schrumpfniere,  13  mal  parenchymatöse 
Nephritis  ohne  nachweisbare  Ursache,  270  mal  parenchymatöse  Nephritis 
als  Folgezustand  einer  anderen  Erkrankung  (Lungenentzündung,  Phleg- 
mone etc.),  1K8  mal  Nephro-Pyelitis  bezw.  Nephritis  aposthematosa, 
359  mal  Cystitis. 

Lebercirrhose  wurde  77  mal,  Narben  der  Leber  wurden  7  mal  ge- 
funden.    Wir  wenden  uns  hiermit  den  Veränderungen  zu,  die  mit  mehr 
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oder  minder  grosser  Wahrscheinlichkeit  als  Residuen  früherer  Syphilis 
betrachtet  werden,  da  sie  jedenfalls  ausser  durch  andere  Ursachen  auch 
durch  Syphilis  bedingt  sein  können. 

Es  wurden  ferner  gefunden:  Perihepatitis  27  mal,  Perisplenitis 
76  mal,  glatte  Atrophie  der  Zungeobasis  256  mal. 

Wir  wollen  aber  hervorheben,  dass  nach  unseren  persönlichen  Er- 
fahrungen die  glatte  Atrophie  des  Zungengrundes,  sei  es  eine  totale 
oder  eine  partielle,  sehr  viel  häufiger  vorkommt  und  bei  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  gefunden  wird.  Auch  eine  Arrosion  des  freien  Kehl- 
deckelrandes ist  recht  häufig. 

Ziemlich  oft  sind  Exostosen  an  der  inneren  Tafel  des  Stirnbeines 
notirt. 

Von  sicheren  Residuen  überstandener  Syphilis  wurden  theils  kli- 
nisch beobachtet,  theils  post  mortem  gefunden: 

Syphilis  der  Schädel knochen  =  3  mal,  Perforation  des  Septum 
narium  (oder  Sattelnase)  =  4  mal,  Corona  veneris  =  1  mal,  Exanthema 
syphiliticum  =  13  mal,  Gummi  cerebri  =  2  mal,  Gummi  hepatis  oder 
syphilitische  Narben  =  6  mal,  syphilitische  Hautnarben  =  4  mal,  Peri- 
ostitis tibiae  =  9  mal,  Hautgummi  =  4  mal,  Condylome  =  3  mal,  Orchitis 
syphilitica  =  1  mal,  Nephritis  gummosa  =  1  mal. 

Ferner  erwähnen  wir,  dass  auch  hin  und  wieder  Stigmata  besonders 
auffälliger  Natur  notirt  sind,  z.B.  2  mal  Thurmschädel,  1  mal  Wolfs- 
rachen, je  1  mal  Hypospadie,  überzählige  Brustwarzen,  weibliche  Mam- 
mae, Thymus  persistens  u.  s.  w. 

Schliesslich  möchten  wir  darauf  hinweisen,  dass  Tuberculose  der 
Lungen  bei  der  Section  in  60  Fällen  unter  917,  d.  i.  in  6,54  pCt.,  ge- 
funden wurde;  oft  war  sie  mit  Tuberculose  des  Kehlkopfs,  des  Darmes 
oder  noch  anderer  Organe  combinirt.  Ausserdem  wurde  noch  71  mal 
ausgeheilte  Spitzentuberculose  (Verdichtung  und  Retraction  des  Gewebes 
an  einer  Lungenspitze  mit  Pigmentation  oder  Kalkablagerung)  gefunden. 
Wenn  man  bedenkt,  dass  1/7  aller  Menschen,  also  etwa  14  pCt.,  an 
Langentuberculose  stirbt,  so  wird  man  aus  unserem  Ergebniss  den 
Schluss  ziehen  müssen,  dass  wesentliche  Beziehungen  zwischen  Tuber- 
culose und  Paralyse  in  keiner  Weise  existiren.  Weder  in  dem  Sinne, 
dass  die  Tuberculose  irgend  eine  ätiologische  Bedeutung  für  die  Paralyse 
hat,  wie  dies  hier  und  da  angenommen  wurde,  noch  auch  derart,  dass 
die  Paralyse  besonders  günstige  Bedingungen  für  die  Entwicklung  oder 
das  Fortschreiten  der  Tuberculose  bildet.  Es  ist  dies  Letztere  beson- 
ders zu  betonen  mit  Rücksicht  z.  B.  auf  den  ziemlich  hohen  Procent- 
satz, in  dem  die  Tuberculose  an  der  Mortalität  der  Katatoniker  nach 
den  Erfahrungen  Anderer  und  unseren  eigenen  betheiligt  ist. 
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Auffallend  war  uns,  dass  Heilbrunner1)  bei  seineu  Paralytikern 
die  Mortalitätsziffer  für  die  Tuberculose  sehr  hoch  fand,  nämlich  18  pCt. 
bei  den  Männern  und  20  pCt.  bei  den  Frauen;  und  dabei  werden  durch 
diese  Procentzahlen  nur  die  Fälle  angegeben,  in  denen  die  Tuberculose 
als  Todesursache  wirkte,  während  ausserdem  noch  „in  erschreckender 
Häufigkeit  sich  frische  und  zum  Theil  sehr  bösartige  Formen  von  be- 
ginnender Lungentuberculose  fanden". 

B.    Frauen. 

Statistik. 

Bei  der  Mittheilung  der  Ergebnisse,  zu  denen  wir  bei  der  Bearbei- 
tung der  Krankheitsgeschichten  der  paralytischen  Frauen  gekommen 
sind,  wollen  wir  uns,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  so  kurz  wie 
möglich  fassen.  Es  ist  dies  um  so  eher  angängig,  als>  die  Methoden, 
welche  wir  zur  Gewinnung  unserer  Resultate  angewandt  haben,  bis  auf 
geringe  noch  zu  erwähnende  Abweichungen,  dieselben  sind  wie  die  oben 
mitgetheilten  und  weil  ferner  die  Verhältnisse  bei  der  Frauen- Paralyse 
sich  im  Grossen  und  Ganzen  nicht  allzusehr  von  denen  der  Paralyse 
beim  männlichen  Geschlecht  unterscheiden.  Ist  doch  das  Krankheits- 
bild bei  beiden  Geschlechtern  bis  auf  kleine  Differenzen  genau  das 
gleiche  [Sander2),  Wollenberg5*)].  In  der  Arbeit  von  Wollcnberg4) 
ist  die  bis  dahin  erschienene  Literatur  über  die  Paralyse  beim  weib- 
liehen  Geschlecht  zusammengestellt. 

Unseren  Berechnungen  liegen  die  Krankengeschichten  von  452  para- 
lytischen Frauen  zu  Grunde.  Wir  lassen  zunächst  die  wesentlichsten 
statistischen  Ergebnisse  folgen  und  verweisen  immer  auf  die  entsprechen- 
den für  die  Männer- Paralyse  festgestellten  Zahlen. 

Das  Alter  bei  der  Aufnahme  in  die  Anstalt  war  bei  448  Frauen 
bekannt  und  betrug  durchschnittlich  41  Jahre  und  G  Monate;  es  ist 
also  um  1  Jahr  und  la/2  Monate  niedriger  als  das  für  die  Männer 
(42  Jahre  und  ll/2  Monate)  berechnete. 

Die  Dauer  des  Anstaltsaufenthaltes  belief  sich  bei  den  452  Frauen 
im  Durchschnitt  auf  10  Monate;  sie  war  also  um  2/3  Monate  länger  als 
die  für  die  Männer  (9l/3  Monate)  festgestellte. 

Als    mittlere  Krankheitsdauer    vor    der    Aufnahme    in    die  Anstalt 


1)  1.  c.  S.  54,  60-72. 

2)  1.  c. 

3)  1.  c.  S.  473. 

4)  1.  c.  S.  474ff. 
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wurde  für  414  paralytische  Frauen,  bei  denen  einigermaasseu  genügende 
Anhaltspunkte  vorhanden  waren,  ein  Zeitraum  von  1  Jahr  und  2  Mona- 
ten (Manner  =  1  Jahr  und  63/4  Monate)  gefunden. 

Die  Gesammtdauer  der  Krankheit  betrug  bei  414  paralytischen 
Frauen  im  Durchschnitt  =  2  Jahre  (Männer  =  2  Jahre  und  4,1  Monate). 
Als  durchschnittliches  Alter  beim  Beginn  der  Erkrankung  wurde  für 
414  Frauen  ein  solches  von  40  Jahren  und  4  Monaten  (Männer =40  Jahre 
und  ll1  Ja  Monate)  ermittelt.  Das  Alter  beim  Tode  betrug  bei  448  Frauen 
im  Mittel  42  Jahre  und  3,7  Monate  (Männer  =  43  Jahre  und  53/4 
Monate). 

Wir  bemerken,  dass  alle  diese  Zahlen  nur  mit  denselben  Einschrän- 
kungen etc.  gelten,  die  oben  bei  Besprechung  der  correspondirenden 
Ergebnisse  für  die  Männer  gemacht  sind. 

Aus  der  folgenden  Tabelle  ist  ersichtlich,  wie  sich  die  414  Fälle, 
bei  denen  sich  der  Beginn  der  Erkrankung  ermitteln  Hess,  auf  die  ein- 
zelnen Jahresklassen  vertheilen. 


Tabelle    30. 


Die  Paralyse  begann: 


im  Alter 

bei 

im  Alter 

bei 

im  Alter 

bei 

von 

Fällen 

von 

Fällen 

von 

Fällen 

23  Jahren 

1 

37  Jahren 

20 

i 

i 
51  Jahren 

13 

24       „ 

2 

38      „ 

27 

52       „ 

10 

25       r 

1 

39       r 

18 

53       „ 

7 

2G       r 

1 

40       r 

18 

54       „ 

11 

27       „ 

3 

41       „ 

18 

55       r 

2 

28       „ 

5 

42       r 

24 

56       r 

9 

29       „ 

9 

43       „ 

21 

57       , 

1 

30       . 

10 

44       „ 

17 

58       „ 

2 

31       r 

10 

45       . 

15 

59       r 

1 

32       r 

12 

46       r 

9 

60       r 

1 

33       „ 

12 

47       „ 

14 

Gl       • 

1 

34       r 

24 

48       r 

13 

62       r 

1 

35       „ 

25 
12 

49  „ 

50  „ 

9 
4 

67       „ 

1 

36       m 

Sa. 

414 

Klarer  wie  die  Tabelle  zeigt  die  beigefügte  graphische  Darstellung 
(Figur  2),  in  welcher  Weise  die  einzelnen  Jahresklassen  von  der  Krank- 
heit befallen  wurden. 

Die  grösste  Zahl  der  Krankheitsfälle  zeigt  das  38.  Lebensjahr,  dann 
folgen  das  35.  und  weiterhin  das  34.  und  42.  Ziemlich  auffallende 
Differenzen  ergeben  sich,  wenn  man  mit  dieser  Curve  die  entsprechende 
für  die   paralytischen   Männer   festgestellte    vergleicht  (s.  S.  274).    Bei 
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Im  Altor  von 


Figur  3. 

letzteren  erfolgt  vom  32.  Lebensjahre  au  ein  ziemlich  constantes  Ai 
steigen  der  Erkrankuugsziffer  bis  «um  30.;  das  39. — -41.  Jahr  zeigen  <l: 
grösste  Zahl  der  Krankheitsfälle,  dann  nimmt  die  Krkrankimgshäufi; 
keit,  von  einigen  kleinen  Au fwärtssch wa n klingen  unterbrochen,  ziemlich 
gleichmässig  ab.  Bei  den  paralytischen  Frauen  dagegen  bilden  das  34. 
und  35.  Lebensjahr  einen  Culminationspunkt,  dann  sinkt  die  Er k ran 
kungsziffer  ziemlich  beträchtlich,  erreicht  aber  bald  für  das  5S.  Lebens- 
jahr den  höchsten  Punkt,  zeigt  für  die  drei  folgenden  -lahrc  wieilei 
eine  Depression,  um  im  42.  nochmals  anzusteigen  und  weiterhin  abzu- 
fallen. Aber  auch  dann  zeigt  sich  noch  mehrmals  ein  beträchtliches 
Ansteigen  und  Abfallen  der  Erk  ran  kungsziffer,  so  dass  eine  intermitti- 
tireude  Corvo  outsteht,  bei  der  die  Culminationspunkt«  mit  dem  fort- 
schreitenden Lebensalter  allerdings  immer  niedriger  werden.  Bei  den 
paralytischen  Mannern  ist  dos  Sinken  der  Curve  zwar  auch  nicht  völlig, 
aber  doch  nahezu  constant. 

Der  jüngste  Fall  von  weiblicher  Paralyse  betraf  das  23.  Lehensjahr, 
auch  im  24. — 27.  wurden  noch  7  Fälle  beobachtet.  Wir  wollen  hierzu 
noch  bemerken,  worauf  wir  schon  oben  hingewiesen  haben,  dass  einige 
Fälle  juveniler  Paralyse  in  dieser  Zusammenstellung  nicht  enthalten 
sind  und  Gegenstand  einer  besonderen  Veröffentlichung  sein  werden. 

Auch  bezüglich  der  in  und  nach  dem  57.  Lebensjahre  aufgetretenen 
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8  Fälle,  sowie  wohl  mancher  aus  den  vorhergehenden  Altersklassen  ver- 
weisen wir  auf  das,  was  wir  oben  über  die  Abgrenzung  dieser  Fälle 
von  der  senilen  Demenz  gesagt  haben. 

Aus    der  folgenden  Tabelle  ergiebt  sich    die  Vertheilung  der  para- 
lytischen Frauen  auf  die  einzelnen  Lebensjahrfünfte. 

Tabelle    31. 


Die  Erkrankung  begann 

Zahl  der 
Fälle 

pCt. 

im  20.— 25.  Lebensjahre 

bei 

4 

0,97 

„    26.-30. 

r 

r 

28 

6,76 

„    31.-35. 

«■ 

r> 

83 

20,05 

„    36.— 40. 

r> 

» 

95 

22,95 

m    41.— 45. 

n 

w 

95 

22,95 

„    46. — 50. 

«i 

V 

49 

11,82 

„    51.— 55. 

*• 

1» 

43 

10,39 

„    56.— 60. 

r 

r 

14 

3,38 

über  60. 

i" 

r> 

3 

0,72 

414 

99,99 

Die  grösste  Zahl  der  Erkrankungen  fallt  also  in  das  30. — 40.  und 
41.— 45.  Lebensjahr,  und  zwar  ist  die  Erkrankungsziffer  für  beide  Quin- 
quennien  genau  die  gleiche  (95);  das  31. — 35.  Lebensjahr  ist  aber  nicht 
sehr  viel  weniger  betroffen. 

.Im  Uebrigen  findet  nach  auf-  und  nach  abwärts  ein  allmähliches 
Sinken  der  Erkrankungsziffer  statt.  Das  von  der  Paralyse  im  Mittel 
am  häufigsten  betroffene  Lebensjahr  ist  das  41.  (genau  40  Jahre  und 
4  Monate,  wie  oben  mitgetheilt).  Vergleicht  man  die  Tabelle  31  mit 
der  co rrespondir enden  für  die  männliche  Paralyse  (Tabelle  10),  so  treten 
wesentliche  Unterschiede  nur  insofern  hervor  (s.  die  folgende  Tabelle  32), 


Tabelle    32. 


Es  erkrankten 

im 

pCt.  der 
Männer 

pCt.  der 
Frauen 

20.-25. 

Lebensjahre 

0,97 

26.— 30. 

•» 

■ 

4,6 

6,76 

31.-35. 

T. 

16,9 

20,05 

36.— 40. 

r 

28,6 

22,95 

41.-45. 

** 

25,0 

22,95 

46.— 50. 

r 

13,9 

11,82 

51. — 55. 

T 

7,5 

10,39 

56.— 60. 

T 

2,7 

3,38 

über  60. 

r 

0,8 

0,72 
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:ils  in  dem  besonders  befallenen  Jahrzehnt  (36.-45.  Lebeusjahr)  ver- 
hältnissmässig  mehr  Männer  (53,0  pCt.)  erkrankten  als  Frauen  (45,9  pCt.). 
In  Folge  dessen  ist  der  Antheil  der  Frauen  an  der  Zahl  der  Erkran- 
kungen in  den  früheren  und  späteren  Lebensabschnitten  ein  grösserer 
als  der  der  Männer.     Es  erkrankten  nämlich 

zwischen  20—35  Jahren  21,5  pCt.  der  Männer,  27,78  pCt.  der  Frauen, 
46-65       „        24,9     „      „  „         26,31      „       „        r 

Die  meisten  Autoren,  wie  wohl  zuerst  Sander1),  ferner  Kraepe- 
lin2),  Wollenberg8)  und  Andere  geben  an,  dass  die  Frauen  meist  in 
etwas  höherem  Alter  an  der  Paralyse  erkranken  als  die  Männer. 

So  hatten  von  Kraepelin's  Kranken  46,6  pCt.  der  Männer  und 
29  pCt.  der  Frauen  beim  Beginn  des  Leidens  das  40.  Lebensjahr  noch 
nicht  überschritten.  Dagegen  fand  Siemerling4),  dass  ein  wesentlicher 
Unterschied  im  Erkrankungsalter  zwischen  den  beiden  Geschlechtern 
nicht  bestehe,  dass  vielmehr  bei  Männern  und  Frauen  das  36—40.  Le- 
bensjahr das  vorzugsweise  prädisponirte  Alter  sei;  zu  demselben  Ergeb- 
niss  war  übrigens  Wollenberg5)  in  seiner  die  Siemerling'schen 
Untersuchungen  fortführenden  Arbeit  gekommen. 

Wir  selbst  fanden,  wie  erwähnt,  dass  das  mittlere  Erkrankungs- 
alter der  Frauen  mit  40  Jahren  4  Monaten  noch  um  ein  geringes  nie- 
driger ist,  als  das  der  Männer  (40  Jahre  IIV3  Monate),  dass  also  jeden- 
falls kein  erheblicher  Unterschied  zwischen  beiden  Geschlechtern  be- 
steht. Wie  die  Tabelle  32  zeigt,  ist  bis  zum  vollendeten  40.  Lebensjahre 
der  Procentsatz  der  von  der  Krankheit  befallenen  Männer  (50,1  pCt.) 
und  Frauen  (50,73  pCt.)  fast  genau  der  gleiche. 

Wir  geben  dann  in  der  folgenden  Tabelle  33  eine  vergleichende 
Zusammenstellung  der  von  Siemerling6)  für  353  während  der  Jahre 
1877—1886  und  von  Wollenberg7)  für  254  während  der  Jahre  1887 
bis  1891  in  die  Charit^  aufgenommene  paralytische  Weiber  berechneten 
Procentziffern  mit  den  von  uns  für  die  ßetheiligung  der  einzelnen  Le- 
bensjahrfünfte  an  der  Zahl  der  weiblichen  paralytischen  Erkrankungs- 
fälle erhaltenen  Procentzahlen.  Dabei  ist  zu  bemerken,  dass  sich  die 
Zahlen  der  beiden  genannten  Autoren  auf  das  Alter  bei  der  Aufnahme, 
die  unsrigen  auf  das  Alter  beim  Beginn  der  Erkrankung  beziehen. 

1)  1.  c. 

2)  1.  c.  S.  371. 

3)  Lehrbuch,  S.  296. 

4)  1.  c.  S.  397/398. 

5)  1.  c.  S.  488. 

6)  1.  c.  S.  396. 

7)  1.  c.  S.  489. 
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Tabelle   33. 


Die  Paralyse 
begann  im 

Bei  Siemerling's 
Kranken 

Bei  Wollen- 

berg's 

Kranken 

Bei  S.  u.  W. 
Kranken 

Bei  unseren 
Kranken 

D 

pGt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

20.— 25.  Jahre 

2,2 

0,4 

1,4 

0,97 

26.-30.       r 

7,3 

11,8 

9,2 

6,76 

31.-35.       „ 

22,0 

17,7 

20,2 

.     20,05 

36.-40.       „ 

27,7 

26,3 

27,1 

2&,95 

41.-45.       „ 

15,0 

21,6 

19,4 

22,95 

46—50.       r 

11,6 

10,6 

11,2 

11,82 

51.— 55. 

6,5 

7,8 

7,0 

10,39 

56.— 60.       „ 

2,7 

2,7 

2,8 

3,38 

nach  d.  60.  Jahre 

1,4 

0,8 

1,5 

0,72 

In  der  dritten  Colonne  dieser  Tabelle  sind  dann  noch  die  von 
Wollenberg  für  Siemerlin  g's  und  seine  eigenen  Fälle  zusammen 
(607  Fälle)  berechneten  Procentziffern  wiedergegeben.  Ein  Vergleich 
dieser  Zahlen  zeigt,  dass  ein  Unterschied  zwischen  den  Ergebnissen  der 
beiden  Autoren  und  den  unsrigen  darin  besteht,  dass  von  den  Kranken 
beider  mehr  als  die  Hälfte,  nämlich  59,2  pCt.  der  Siemerling' sehen 
und  56,2  pCt.  der  Wollen  berg'schen  Patientinnen,  vor  dem  40.  Le- 
bensjahre erkrankten,  während  wir  dies  nur  für  50,73  pCt.  fanden. 
Dieser  Unterschied  wird  noch  durch  den  Umstand  verstärkt,  dass  von 
Siemerling  und  Wollenberg,  wie  erwähnt,  das  Alter  bei  der  Auf- 
nahme, von  uns  das  des  Krankheitsbeginnes  der  Statistik  zu  Grunde 
gelegt  wurde;  hätten  auch  wir  die  Procentziffer  nach  dem  Aufnahme- 
alter  berechnet,  so  würde  aus  der  Jahresklasse  36 — 40  noch  eine  be- 
trächtliche Zahl  von  Fällen  in  die  nächstfolgende  Klasse  rubricirt  wor- 
den sein  und  der  Procentsatz  von  50,73  wäre  noch  herabgedrückt 
worden. 

Siemerling  stellte  ferner  fest,  dass  die  Aufnahmebedürftigkpit 
der  Paralyse  in  dem  letzten  Jahrfünft  des  Zeitabschnittes  1877—188(5 
mit  einem  früheren  Lebensalter  zusammenfiel  als  in  dem  ersten;  auch 
Wollenberg  konnte  an  seinem  Materiale  für  die  nächsten  Jahre 
(1877—1891)  noch  dieselbe  Thatsache  constatiren,  dass  nämlich  die 
paralytischen  Frauen  in  einem  jüngeren  Lebensalter  zur  Aufnahme 
kämen  als  in  der  letzten  Siemerling'schen  Periode  (1881 — 1886). 
Siemerling  hat  dann  weiterhin  für  eine  Reihe  von  Fällen  das  Alter 
beim  Aasbruch  der  Erkrankung  festgestellt  und  ist  zu  dem  Ergebniss 
gekommen,  dass  nicht  nur  die  Aufnabmebedürftigkeit,  sondern  auch  der 
Ausbruch  der  Erkrankung  in  den  Jahren  1882—1886  in  ein  jüngeres 
Alter  fiel  als  1877-1881.    Das  für  die  einzelnen  Jahre  des  Abschnittes 
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1877—1886  berechnete  Durchschnittsalter  schwankte  zwischen  37,7  und 
41,4  Jahren,  war  aber  in  diesen  10  Jahren  nur  zweimal  40  und  darüber, 
sonst  stets  weniger  als  40  Jahre.  Die  von  Wollenberg  für  das  mitt- 
lere Alter  in  den  einzelnen  Jahren  1887—1891  berechneten  Zahlen  sind 
dagegen  höher  und  schwanken  zwischen  39—41,8.  Auch  constatirte  er 
gegenüber  den  Siemerling'schen  Angaben  eine  Zunahme  der  Erkran- 
kungen im  höheren  Lebensalter  (46—60  Jahren),  aber  ebenso  wie  jener 
auch  eine  Zunahme  im  jugendlichen  Alter  (20—30  Jahre).  Es  zeigte 
sich  also  „eine  Entlastung  des  mittleren  Lebensalters  (31— 45  Jahre) 
zu  ungunstendes  niedrigsten  und  höchsten".  Wollenberg  weist  aller- 
dings auf  die  Unsicherheit  in  der  Diagnosestellung  bei  den  Fällen  des 
höheren  Lebensalters,  sowie  auf  die  verhältnissmässig  geringere  Zahl 
dieser  Fälle  hin  und  begnügt  sich  damit  ein  stetiges  Anwachsen  der 
Zahl  der  in  jüngeren  Jahren  Erkrankenden  zu  constatiren.  Vergleichen 
wir  nun  in  der  obigen  Tabelle  33  die  von  Siemerling  und  von 
Wollenberg  ermittelten,  sowie  die  für  beide  gemeinsam  berechneten 
Procentsätze  der  Erkrankungen  in  den  einzelnen  Lebensjahrfünften  mit 
den  unsrigen,  so  ergiebt  sich,  dass  fast  durchgehends  bis  zum  40.  Lebens- 
jahre unsere  Procentzahlen  niedriger  sind  als  die  der  genannten  Autoren: 
Für  Siemerling  ?s  Zahlen  und  die  Durchschnittswerthe  beider  trifft  es 
völlig  zu,  Wollenberg's  Zahlen  für  das  20.— 25.  Lebensjahr  sind 
0,5  pCt.,  für  das  31. — 35.  3,5  pCt.  niedriger.  Daraus  ergiebt  sich  jeden- 
falls soviel,  dass  die  Paralyse  der  Frauen  jetzt  nicht  mehr  die  Tendenz 
hat,  in  einem  jugendlicheren  Alter  zu  beginnen  als  früher,  sondern  dass 
eher  vielleicht  das  Gegentheil  der  Fall  sein  dürfte.  Zu  demselben  Re- 
sultat waren  wir  ja  auch  bezüglich  der  Männer-Paralyse  gekommen 
(s.  oben).  Dass  in  der  obigen  Tabelle  Siemerling's  und  Wollen- 
berg's  Procentzahlen  aus  dem  Aufnahmealter,  die  unserigen  aus  dem 
Erkrankungsalter  berechnet  sind,  hindert  den  Vergleich  nicht,  ist  viel- 
mehr geeignet,  unser  Ergebniss  noch  mehr  zu  bekräftigen,  da  ja  bei 
Benutzung  des  Aufnahmealters  die  Procentsätze  sämmtlich  eine  geringe 
Verschiebung  nach  den  höheren  Altersklassen  zu  erfahren  würden. 

Von  neueren  Autoren  führen  wir  noch  kurz  die  Zahlen  Hoppes1) 
an;  er  fand,  dass  von  den  Frauen  im  Alter  bis  zu  35  Jahren  = 
10,8  pCt,  bis  zu  40  Jahren  ==  21,6  pCt.,  bis  zu  45  Jahren  =  21,6  pH. 
und  bis  zu  50  Jahren  =  8,1  pCt.  erkrankten.  Behr2)  fand  als  mitt- 
leres Alter  ein  solches  von  42  Jahren.     Seine  Untersuchungen  ergaben, 


1)  1.   c. 

2)  1.  c. 
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dass  eine  Aeuderung  im  Krankheitsbegiun  im  Laufe  der  letzten  De- 
ceuuien  nicht  eingetreten  war. 

Von  den  anderen  mitgeth eilten  statistischen  Ergebnissen  ist  viel- 
leicht noch  von  Interesse  das  Verhältniss  der  mittleren  Krankheitsdauer 
der  Weiberparalyse  (2  Jahre)  zu  der  der  Männerparalyse  (2  Jahre 
4,1  Monate).  Dieses  Ergebniss  ist  insofern  bemerkenswerth,  als  von 
vielen  Autoren  ein  umgekehrtes  Verhältniss  gefunden  wurde.  So  be- 
rechnet Heilbrunner1)  die  mittlere  Kranklieitsdauer  für  403  männ- 
liche Paralysen  auf  2  Jahre  73/4  Monate,  für  86  weibliche  Paralysen 
auf  2  Jahre  11  Monate,  Behr2)  für  paralytische  Männer  auf  2  Jahre 
6  Monate,  für  Frauen  auf  2  Jahre  8  Monate.  Auch  Gaupp3)  erwähnt, 
dass  bei  den  Frauen  der  Verlauf  etwas  langsamer  war  als  bei  den 
Männern,  und  Greidenberg4)  fand  dasselbe.  Mendel5)  giebt  an, 
dass  die  mittlere  Dauer  der  Krankheit  bei  den  Männern  3 — 4  Jahre, 
bei  den  Frauen  4—5  Jahren  betrage.  Kraepelin6)  dagegen  erwähnt, 
dass  er  bisher  nicht  bestätigen  könne,  dass  die  durchschnittliche  Dauer 
des  Leidens  bei  Frauen  eine  längere  sei,  und  ebenso  giebt  Hoppe7) 
au,  dass  er  die  oft  behauptete  wesentlich  längere  Krankheitsdauer  der 
weiblichen  Paralyse  an  seinem  Material  nicht  finden  konnte.  Unsere, 
ein  recht  grosses  Material  umfassende  Statistik  zeigt  sogar,  dass  die 
Paralyse  der  Frauen  durchschnittlich  etwas  schneller  verläuft,  als  die 
der  Männer.  Zu  demselben  Resultat  kommt  auch  Gross8)  in  Schussenried. 

Von  den  414  Fällen,  deren  Gesamratkrankheitsdauer  bekannt  war, 
starben  58  im  ersten  halben  und  62  im  zweiten  halben  Jahre  der 
Krankheit,  zusammen  also  120,  d.  h.  29  pCt.  im  ersten  Krankheits- 
jahre (s.  Tabelle  34). 

Von  den  Männern  starben  18,6  pCt.,  also  ein  erheblich  geringerer 
Procentsatz,  im  ersten  Krankheitsjahre.  Auch  Heil  bronner0)  fand, 
dass  im  ersten  Krankheitsjahre  mehr  Weiber  als  Männer  starben,  aller- 

1)  1.  o.    S.  35. 

2)  1.  c. 

3)  1.  c. 

4)  Ueber  die  allgemeine  progressive  Paralyse  der  Irren  bei  Frauen.  Neurol. 
Centralbl.   1898.  Bd.  17.   S.  341. 

5)  Handbuch.  S.  227. 

6)  1.  c.    S.  370. 

7)  l  c.    S.  1087. 

8)  cit.  bei  Fürstner,  Monatsschr.  für  Psych iatr.  und  Neurol.  Bd.  XII. 
S.  411.  1902. 

9)  1.  c.    S.  40. 
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Tabelle   34. 
Die  Paralyse  dauerte: 


1 

Monat 

in 

5 

Fällen, 

7  Monate 

in 

12  Fällen, 

2 

Monate 

»» 

15 

r 

8 

T) 

« ■ 

15       „ 

3 

V 

» 

11 

r 

9 

n 

w 

11       „ 

4 

T 

V 

11 

n 

10 

T 

n 

10     , 

5 

•» 

n 

6 

r 

11 

Ji 

r» 

7       „ 

6 

n 

» 

10 

n 

12 

Ti 

» 

7       , 

bis  zu  V 

2  Jahre 

in 

58  Fällen, 

V2-I 

Jahr 

in 

62  Fällen, 

bis  zu  1  Jahr  in  120  Fallen. 

dings  war  die  Differenz  nicht  so  gross,  wie  die  von  uns  gefundene 
(19,35  pCt.  der  Männer,  20,93  pCt.  der  Weiber).  Die  Angaben  der  an- 
deren Autoreu  sind  z.  Th.  recht  different,  indess  ist  das  Untersuchung**- 
material  von  einigen  nicht  sehr  gross.  So  fand  Hundt1)  die  Krank- 
heitsdauer unter  einem  Jahre  bei  1  unter  35,  Müller2)  bei  6  unter 
24  =  25  pCt.,  Sprengeler3)  bei  2  unter  30  =  6,7  pCt.,  Hoppe4) 
bei  G  unter  51  =  11,8  pCt.  der  Frauen.  Letzterer  giebt  noch  air,  dass 
9,2  pCt.  der  Männer  gegenüber  2,0  pCt.  der  Frauen  im  ersten  Halb- 
jahr der  Krankheit  starben. 

Die  Zahl  der  Fälle,  in  denen  die  Krankheitsdauer  um  mehrere 
Jabre  den  Durchschnitt  übertraf,  war  bei  den  Männern  verhältnissmässig 
grösser  als  bei  den  Weibern. 

Tabelle    35. 

Unter  414  paralytischen  Weibern  waren: 

18  Fälle  mit  einer  Dauer  von  4—5  Jahren, 
12       y,         r       »  r         v     5     6        „ 

*         »  ff  n  ti  r>       "        ■  t 

1  Fall       „       r  „        „     7— 8       „ 

2  Fälle     „       „  „  8—9       „ 

also  41  Fälle  mit  einer  Dauer  von  mehr  als  4  Jahren, 
d.  s.  9,9  pCt.,    während  bei  den  Männern  13,7  als    entsprechende  Pro- 
centziffer ermittelt  wurde. 

Auch  hier  kam  Heilbrunner5)  zu  einem  umgekehrten  Resultat: 
er  fand,  dass  die  Zahl  der  Weiber,  deren  Krankheit  erheblich  länger 
dauert,  als  dem  Mittel  entspricht,  grösser  ist,  als  die  der  Männer.  Seine 
Zahlen  sind  übrigens  relativ  grösser  als  die  unserigen;  länger  als  vier 
Jahre  überlebten  von  seinen  Kranken  das  Leiden  19,1  pCt.  der  Männer 
und    23,3  pCt.    der   Weiber.      Woher    diese    Differenz    zwischen   Heil- 

1)  1.  c.  S.  264. 

2)  1.  c.  S.  1037. 

3)  1.  c.  S.  730. 

4)  1.  c.  S.  1086. 

5)  1.  c.  S.  40. 
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b ron  11  er  und  uns  kommt,  vermögen  wir  nicht  zu  entscheiden;  wahr- 
scheinlich aber  ist  sie  durch  eine  verschiedene  Ansetzung  des  Krank- 
heitsbeginnes bedingt. 

Wie  oben  für  die  Paralyse  der  Männer,  so  haben  wir  auch  für  die 
Weiberparalyse  die  Frage  zu  beantworten  gesucht,  ob  sich  Unterschiede 
in  der  durchschnittlichen  Krankheitsdauer  zwischen  den  in  den  ver- 
schiedenen Lebensjahrfünften  beginnenden  Fällen  feststellen  lassen.  Wie 
sich  aus  der  beigefügten  Tabelle  36  ergiebt,  zeigt  die  Curve  der  durch- 
schnittlichen Krankheitsdauer  vom  1.  (20. — 25.)  bis  zum  4.  Lebensjahr- 
fünft (36. — 40.)  ein  fast  constantes  Steigen,  um  von  da  an  bis  zu  den 
höchsten  Altersklassen  dauernd  zu  sinken.  Die  Unterschiede  zwischen 
der  ersten  und  vierten  Altersklasse  sind  zwar  nicht  gross  (3,3  Monate), 
doch  ist  das  Ansteigen  der  Curve  dann  unverkennbar,  wenn  man  die 
erste  Klasse  mit  ihrer  geringen  Zahl  von  4  Fällen  ganz  ausser  Betracht 
lässt;  dann  ist  der  Aufstieg  von  der  zweiten  zur  vierten  Klasse  con- 
stant,  und  die  Differenz  beträgt  4x/2  Monate.  Der  Abfall  von  der  vierten 
zur  letzten  Altersklasse  ist  ganz  in  die  Augen  springend,  der  grösste 
Unterschied  beträgt  13,9  Monate. 

Tabelle    36. 


Beorinn 

Zahl 

Durchschnittliche  Dauer 

Zahl 

der  Fälle 

der  Fälle 

der  Paralyse  im 

(Weiber) 

Weiber 

Männer 

(Männer) 

1. 

20.— 25.  Jahre 

4 

27,2 

_ 

2. 

26.— 30.       r 

28 

26,0 

35,7 

41 

3. 

öl.      «50.         T 

83 

28,4 

31,9 

151 

4. 

36.— 40. 

95 

30,5 

30,4 

255 

0. 

41.-45.       , 

95 

24,1 

29,8 

223 

6. 

46.— 50.       „ 

49 

22,4 

27,8 

124 

7. 

51.-55.       „ 

43 

22,3 

26,6 

67 

8. 

56.— 60.       . 

14 

18,2 

25,4 

24 

9. 

nach  d.  60.       „ 

3 

16,6 

22,5 

7 

414 

892 

Wir  haben  die  oben  bereits  mitgetheilten,  correspondirenden  Er- 
gebnisse für  die  Männerparalyse  noch  einmal  in  der  Tabelle  36  daneben- 
gestellt. 

Bei  den  Männern  findet  ein  continuirlicher  Abfall  der  Durchschnitts- 
dauer von  der  jüngsten  zur  ältestesten  Altersklasse  statt.  Die  vierte 
Altersklasse  (30 — 40)  zeigt  für  beide  Geschlechter  denselben  Werth 
(30,5  :  30,4);  er  ist  offenbar  am  genauesten,  da  er  für  Männer  und 
Frauen  das  Mittel  aus  der  grössten  Zahl  der  Fälle  darstellt.  Die  jüng- 
sten und  ältesten  Altersklassen    mit    ihrer    verhältnissmässig  geringeren 
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Zahl  von  Fällen  könnten  durch  Zufälle  leichter  beeinflusst  sein.  Jedenfalls 
zeigt  auch  die  Paralyse  der  Weiber,  wenigstens  vom  3G. — 40.  Jahre  an, 
die  Tendenz,  mit  zunehmendem  Alter  an  Krankheitsdauer  abzunehmen. 
Wir  finden  also  hier  dasselbe,  was  wir  oben,  im  Gegensatz  zu  Ascher 
und  Raes,  für  die  Männer  festgestellt  haben.  Heilb ronner1)  hat, 
wie  oben  erwähnt,  keine  regelmässigen  Beziehungen  zwischen  Krank- 
heitsdauer und  Alter  der  Erkrankten  gefunden. 

Nach  dem  Religionsbekenntniss  vertheilen  sich  die  452  paralytischeu 
Frauen  auf  folgende  Gruppen: 

Tabelle  37. 

Evangelische 393  =  86,95  pCt. 

Katholische 42  =     9,29    - 

Juden 11  =     2,43    „ 

Unbekannt 6  =     1,32    „ 

Summa     452. 

Mit  Rücksicht  auf  die  von  verschiedenen  Autoren  gemachte  Angabe, 
dass  die  Juden  ein  verhältnissmässig  grosses  Contingent  zur  progressiven 
Paralyse  stellen  (s.  oben),  haben  wir  in  analoger  Weise  wie  für  die 
Männer  auch  hier  zu  ermitteln  gesucht,  in  wieweit  die  von  uns  erhal- 
tenen Procentsätze  für  die  Zugehörigkeit  unserer  paralytischen  Frauen 
zu  den  verschiedenen  Religionsbekenntnissen  dem  Antheil  der  letzteren  an 
der  Zusammensetzung  der  weiblichen  Bevölkerung  Berlins  entsprechen. 

Wir  können  auch  hier  davon  absehen,  dass  die  unseren  Berech- 
nungen zu  Grunde  gelegten  Zahlen  nicht  die  Aufnahme-,  sondern  Sterbe- 
ziffern der  paralytischen  Frauen  in  Dalidorf  während  des  Decenniums 
1892 — 1902  repräsentiren.  Wir  verweisen  auf  unsere  an  der  entspre- 
chenden Stelle  bei  der  Männerparalyse  gemachten  Ausführungen,  da  wir 
hier  in  ganz  analoger  Weise  verfahren  sind. 

Nach  dem  statistischen  Jahrbuch  der  Stadt  Berlin  bestand  die 
weibliche  Bevölkerung  Berlins  nach  den  Volkszählungen  vom  2.  Decem- 
ber  1895  (Jahrgang  XXI,  S.  540)  und  vom  1.  December  1900  (Jahr- 
gang XXVI,  S.  22)  aus: 

Tabelle   38. 


Evangelische 

Katholische 

Juden 

Zusammen 

1895 
1900 

756  473 

842  582 

74  408 
89  918 

42  293 
45  221 

879  998 
985807 

Zusammen 

1  599  055 

164  326 

87  514 

1  865  805 

Durchschnitt 

799  527 

82  163 

43  757 

932  902 

1)  1.  c.   S.  78. 
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Die  folgende  Tabelle  ergiebt  in  Colonne  2  die  Procentsätze,  in 
denen  sich  die  3  Religionsgemeinschaften  nach  diesen  Durchschnitts- 
werthen  an  der  Zusammensetzung  der  durchschnittlichen  weiblichen 
Bevölkerung  Berlins  (932  902  weibliche  Personen)  betheiligen;  die  dritte 
Colonne  enthält  die  von  uns  bei  unseren  Paralytikerinnen  ermittelten 
Procentwert  he. 

Tabelle    39. 


Weibliche 

Bevölkerung 

Berlins 

Durchschnitt 
1895—1900 

'     Weibliche 
In  Procenten  |  Paralytische 
!  in  Procenten 

i 

Evangelische     .... 

799  527 
82  163 
43  757 

85,7 
8,8 
4,7 

86,95 
9,29 
2,43 

Gesamm  td  urchschnitt 

932  902 

— 

— 

Auch  hier  zeigt  sich  also,  wie  bei  den  paralytischen  Männern  eine 
ziemlich  genaue  Uebereinstimmung  zwischen  den  Procentsätzen,  in  denen 
die  verschiedenen  Religionsgemeinschaften  unter  unseren  Kranken  ver- 
treten sind,  und  den  procentualen  Antheilen  der  betreffenden  Religionen 
an  der  Zusammensetzung  der  weiblichen  Berliner  Bevölkerung.  Kleine 
Differenzen  sind  genau  in  demselben  Sinne  wie  bei  den  Männern  vor- 
handen. Auch  unter  den  paralytischen  Frauen  sind  etwas  mehr  evan- 
gelische und  katholische,  dagegen  weniger  jüdische  vorhanden,  als  es 
nach  der  Zusammensetzung  der  Bevölkerung  der  Fall  sein  sollte.  Ja 
die  Frauen  jüdischer  Religion  sind  unter  unseren  Paralytikerinnen  nur 
mit  der  Hälfte  desjenigen  Procentsatzes  vertreten,  der  ihnen  nach  Maass- 
gabe ihres  Antheils  an  der  Bevölkerung  zukommen  würde  (2,43  pCt. 
gegenüber  4,7  pCt.).  Es  zeigt  sich  also  für  die  Paralyse  der  Frauen 
in  noch  höherem  Maasse  als  für  die  der  Männer,  dass  ein  besonderes 
Betroffeuwerden  der  Juden,  etwa  höher,  als  es  ihrem  procentualen  An- 
theil  an  der  Zusammensetzung  der  Bevölkerung  entspricht,  in  Berlin 
nicht  vorliegt.  Denn  wenn  auch  vielleicht  das  von  uns  für  die  paraly- 
tischen Männer  gefundene  Ergebniss  dur.cn  die  in  den  Privatanstalten 
befindlichen  Paralytiker  eine  kleine  Verschiebung  erfahren  könnte,  so 
wird  dies  bei  dem  für  die  Frauen  ermittelten  Resultat  kaum  der  Fall 
sein,  da  ja  die  Paralyse  bei  den  Frauen  der  höheren  und  wohlhabenden 
Stände,  —  und  nur  diese  kommen  wesentlich  als  Kranke  für  Privat- 
anstalten in  Betracht  —  recht  selten  ist. 

Nach  dem  Civilstand  vertheilen  sich  die  452  paralytischen  Frauen 
in  folgender  Weise: 

Arckiv  f.  Psychiatrie.     Bd.  44.   Heft  t.  36 
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Tabelle    40. 

1.  Es  waren  verheirathet,  bezw.  verwittwet    350  Frauen  =  77,43  pCt. 

2.  Ledig 99       „         =  21,90      „ 

3.  Angaben  fehlten  über      .    .     .     .     .     .         3  ■     „        =     0,66     m 

Summa    452. 
Wir  wiederholen  zunächst  die  entsprechenden,    oben   mitgetheilten 
Zahlen  für  die  männlichen  Paralytiker.     Von  1030  Männern  waren 

1.  verheirathet  etc.     .     =  910  =  88,35  pCt. 

2.  ledig =   120  =  11,65     „ 

Ein  Vergleich  der  beiden  Tabellen  lehrt,  dass  unter  den  paralyti- 
schen Frauen  die  Zahl  der  ledigen  im  Verhältniss  ganz  erheblich  höher 
ist  als  bei  den  männlichen  Paralytikern  (21,9  pCt.  gegenüber  11,7  pCt.). 
Die  unserer  Statistik  zu  Grunde  gelegte  Zahl  von  452  Frauen  giebt 
aber  nur  die  während  der  Jahre  1892 — 1902  in  der  Anstalt  verstor- 
benen paralytischen  Frauen  und  auch  diese  nicht  einmal  vollständig 
an.  Wenn  man  indess  sämmtliche  in  diesem  Decennium  in  die  Anstalt 
aufgenommenen  paralytischen  Frauen  nach  dem  Civilstand  gruppirt, 
so  erscheint  der  Procentsatz  der  Ledigen  ungefähr  in  derselben  Höhe. 
Nach  den  Jahresberichten  der  Anstalt  waren  unter  1029  in  den  Jahren 
1892 — 1902  aufgenommenen  paralytischen  Frauen 

Tabelle   41. 

1.  Verheirathet,  verwittwet,  geschieden     .     =     802  =  77,9  pCt. 

2.  Ledig =    214  =  20,8     „ 

3.  Unbekannten  Civilstandes =       13  =     1,3     „ 


Summa  1029. 

Bei  den  Männern  hatten  wir  auf  gleiche  Weise  16,7  als  Procentsatz 
der  Ledigen  ermittelt,  so  dass  auch  hiernach  die  Zahl  der  Ledigen 
unter  den  paralytischen  Frauen  verhältnissmässig  höher  ist,  als  unter 
den  Männern.  Andere  Autoren  haben,  wie  für  die  Männer,  so  auch 
für  die  Frauen  meist  einen  höheren  Procentsatz  der  Ledigen  gefunden 
als  wir.  So  zählte  Siemerling1)  unter  353  Frauen  =  26,3  pCt 
Ledige,  Wollenberg2)  unter  124  Frauen  33  Ledige  =  26,6  pCt.  Da- 
gegen fand  allerdings  Hoppe3)  nur  8  Ledige  unter  74  Frauen,  d.  s. 
10,8  pCt. 

Wir  haben  auch  hier  wieder  mit  Rücksicht  auf  die  Angaben  in  der 
Literatur  festzustellen  versucht,  und  zwar  in  ganz  analoger  Weise  wie 
für  die  paralytischen  Männer  (s.  oben),  ob  der  von  uns  gefundene  Pro- 
centsatz der  Ledigen  unter  den  paralytischen  Frauen    höher  ist,    als  es 


1)  1.  c.  S.  400. 

2)  1.  o.   S.  495. 

3)  1.  c.  S.  1082. 
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dem  Antheil  der  Ledigen  an  den  in  Betracht  kommenden  Altersklassen 
der  gesammten  Bevölkerung  entspricht.  Nach  den  Volkszählungen  von 
1895  und  1900  befanden  sich  in  Berlin. 

Tabelle    42. 

1895  unter  257  241  weibl.  Personen  zw.  30—50  Jahren     49  894  Ledige 
1900      „      286  058      ,  „  ,     30—50      „         55  409       „ 

In  Summa  543  299  weibl.  Personen  zw.  30—50  Jahren  105  303  Ledige 

Im  Durchschnitt  271 649       „  „    •       „     30—50       „         52  651       „ 

Hiernach  bilden  die  Ledigen  =  19,5  pCt.  aller  weiblichen  Personen 
zwischen  30 — 50  Jahren.  Diese  Zahl  kann,  wie  oben  auseinandergesetzt, 
getrost  als  Durch  schnittsprocentzahl  der  aus  dem  Decennium  1892 — 1902 
für  die  Erkrankung  an  Paralyse  in  Betracht  kommenden  ledigen  weib- 
lichen Personen  angesehen  werden.  Sie  ist  nur  um  ein  weniges  nie- 
driger als  die  Procentzahlen,  welche  die  Ledigen  unter  unseren  weib- 
lichen Paralytikern  ausmachen  (21,9  oder  besser  20,8  pCt.).  und  daraus 
ergiebt  sich,  wenigstens  für  Berlin,  dass  ebensowenig  wie  unter  den 
paralytischen  Männern,  so  auch  unter  den  Weibern  die  Ledigen  in  ver- 
hältnissmässig  höherem  Masse  vorbanden  sind,  als  es  ihnen  nach  ihrem 
Antheil  an  den  in  Betracht  kommenden  Altersklassen  der  Bevölkerung 
zukommt  Auch  hier  wird  ebenso  wie  bei  den  Ermittelungen  über  die 
Religionsgemeinschaften  durch  Heranziehuug  der  in  den  Privatanstalten 
befindlichen  Kranken  keine  Verschiebung  eintreten,  da  die  Frauen  der 
höheren  Stände  einen  kaum  nennenswerthen  Bruchtheil  der  Paralytischen 
bilden. 

Hinsichtlich  der  Berufe,  denen  die  paralytischen  Frauen  angehörten, 
wollen  wir,  wie  bei  den  Männern,  auf  jede  genauere  Classification  ver- 
zichten. Es  handelt  sich  zumeist  um  Frauen  von  Arbeitern,  Hand- 
werkern, niederen  Beamten,  die  sich  entweder  in  der  Häuslichkeit  be- 
schäftigt oder  durch  eigene  Arbeit  zum  Lebensunterhalt  der  Familie 
beigetragen  hatten;  daneben  finden  sich  dann  Arbeiterinnen  aller  Art, 
Dienstmädchen,  Verkäuferinnen  u.  s.  w.  Wir  wollen  nur  auf  den  ver- 
hältnissmässig  hohen  Procentsatz  von  Prostituirten  hinweisen,  der  sich 
unter  unseren  paralytischen  Frauen  fand.  Unter  452  Frauen  waren 
50  Prostituirte  oder  ehemalige  Prostituirte,  d.  s.  11,06  pCt.  der  Fälle. 
Einen  noch  höheren  Procentsatz  von  Prostituirten  unter  den  weiblichen 
Paralysen  fand  Reinhard1) in  Friedrichsberg-Hamburg,  nämlich  17,4pCt.; 
Sprengeler2)  zählte  6  Puellae  publicae  unter  42  Frauen  =  14,3pCt. 


1)  Beitrag  zur  Aetiologie  der  allgemeinen  progressiven  Paralyse  der  Irren 
mit  besonderer  Berücksichtigung  des  Einflusses  der  Syphilis.  Allg.  Zeitschr.  f. 
Psychiatrie.  Bd.  41.  S.  532.   1885. 

2)  1.  c.    S.  732. 
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Auch  Kraepeliu1)  weist  auf  die  Häufigkeit  der  Paralyse  bei  Prosti- 
tuirten  hin,  und  schon  Mendel2)  hatte  unter  Hinweis  auf  die  Beobach- 
tungen von  Trölat  und  Foville  dasselbe  gethan. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Angaben  und  besonders  in  ziemlich  auf- 
fallendem Gegensatz  zu  unseren  Ergebnissen  sind  von  verschiedenen 
Auto  reu,  welche  in  früheren  Jahren  das  dem  unseren  ganz  entsprechende 
Paralytikermaterial  der  Irrenabtheilung  der  Charit^  in  Berlin  bearbei- 
teten, geringere  Procentsätze  für  die  Zahl  der  Prostituirten  gefunden 
worden.  So  giebt  Siemerling3)  die  Zahl  der  Puellae  auf  6  pCt.  an, 
Wollenberg4)  zählte  22  unter  256  =  8,5  pCt.  und  Westphal5)  fand 
unter  148  paralytischen  Frauen  sogar  nicht  eine  einzige  Puella  publica. 

Worauf  die  Differenz,  besonders  zwischen  dem  WestphaTschen 
und  unserem  Ergebniss  zurückzuführen  ist,  vermögen  wir  nicht  zu  sagen. 
In  jeder  Statistik  spielen  ja  Zufälligkeiten  eine  Rolle.  Im  Allgemeinen 
ist  aber  gerade  bei  diesem  Punkte  eine  sorgsame  Erforschung  der  Vor- 
geschichte erforderlich,  und  dann  findet  man  nicht  gar  so  selten,  dass 
irgend  eine  biedere  Arbeiter-  oder  Handwerkerfrau,  eine  Zimraerver- 
mietherin  etc.  früher  der  Zunft  der  Puellae  publicae  angehört  hat.  Es 
ist  häufig  als  auffallend  bezeichnet  worden,  dass  von  den  Prostituirten, 
die  sich  doch  bei  längerer  Ausübung  ihres  Gewerbes  fast  sämmtlich 
einmal  eine  syphilitische  Infection  zuzögen,  nur  eine  verhältnissmässig 
geringe  Zahl  an  Paralyse  erkrankten:  Das  sei  doch  ein  Gegenbeweis 
gegen  die  behauptete  wesentliche  Bedeutung  der  Syphilis  für  die  Ent- 
stehung der  Paralyse.  So  sagt  z.  B.  noch  ganz  neuerdings  Näcke6): 
„Die  Dirnen,  die  zwar  wohl  ausnahmslos  sich  syphilitisch  inficiren,  werden 
doch  nur  relativ  selten  paralytisch  oder  tabisch",  und  ferner:  „Unter 
den  vielen  weiblichen  Paralytikern  findet  sich  eine  frühere  Hure  nur 
ausnahmsweise."  Gegenüber  diesem  Einwand  ist  aber  schon  des  öfteren 
darauf  hingewiesen  worden,  dass  von  den  zahlreichen,  syphilitisch  in- 
ficirten  Personen  immer  nur  ein  gewisser  Procentsatz  an  Paralyse  — 
wie  auch  an  Hirnsyphilis,  Lebersyphilis  etc.  —  erkrankt,  dass  also  auch 
das  Gros  der  Prostituirten  trotz  der  erfolgten  syphilitischen  Infection 
die  Chance  haben  wird,  nicht  paralytisch   zu  werden.     Wieviel  Procent 

1)  1.  c.    S.  376. 

2)  Monogr.    S.  231. 

3)  1.  c.    S.  400. 

4)  1.  c.    S.  496. 

5)  Aetiologisches    und    Symptomatologisches   zur  Lehre   von    der  pro- 
gressiven Paralyse  der  Frauen.   Charitc-Annalen.  Bd.  18.  S.  725.   1893. 

6)  Syphilis  und  Dementia  paralytica  in  Bosnien.  Neurol.Centralbl.  1906. 
No.  4.   S.  162  und  104. 
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der  Prostituirteu  eiues  bestimmten  Bezirks  paralytisch  werden,  wird  sich 
schwer  berechnen  lassen.  Ganz  abgesehen  davon,  dass  diese  Personen 
nicht  gar  so  selten  ihren  Wohnort  wechseln,  oft  auch  in  fremde  Länder 
gehen,  giebt  ein  nicht  unerheblicher  Theil  den  Beruf  auf,  entweder  um 
zu  heirathen  oder  um  auf  andere  Weise  den  Lebensunterhalt  zu  ver- 
dienen. Es  ist  vielleicht  auch  daran  zu  erinnern,  dass  fast  alle  syphi- 
litisch inficirten  Prostituirten  in  Folge  der  meist  strengen  ärztlichen 
Ueberwachung  gezwungen  werden,  eine  oder  mehrere  antisyphilitische 
Koren  durchzumachen,  durch  die  ja  nach  der  Anschauung  mancher 
Autoren  (Fournier)  ein  gewisser  Schutz  gegen  das  Entstehen  von  Pa- 
ralyse erzielt  werden  soll.  Des  weiteren  ist  der  Umstand  nicht  ausser 
Betracht  zu  lassen,  dass  ein  Theil  der  Prostituirten  wohl  schon  in  einem 
Alter  zu  Grunde  geht,  in  dem  die  Paralyse  noch  nicht  zum  Ausbruch 
kommen  konnte.  Jedenfalls  ist  aber  der  Procentsatz,  den  die  Prosti- 
tuirten bei  unserem  Materiale  an  der  Gesammtzahl  der  paralytischen 
Frauen  ausmachen,  als  ziemlich  erheblich  zu  bezeichnen,  wie  sich  aus 
der  folgenden  Ceberlegung  ergiebt.  Während  der  10  Jahre  1893-  bis 
1902  betrug  die  Zahl  der  unter  sittenpolizeilicher  Controlle  stehenden 
Personen  in  Berlin  im  Mittel  jährlich  4603  (Statistisches  Jahrbuch 
der  Stadt  Berlin  1903,  Seite  509).  Die  Zahl  der  weiblichen  Personen 
zwischen  30 — 50  Jahren  ist  für  diese  10  Jahre  im  Mittel  nach  den 
Volkszählungen  von  1895  und  1905  auf  271 649  anzusetzen  (siehe 
Tabelle  42),  so  dass  hiernach  die  Prostituirten  =  1,69  pCt.  der  für 
die  Erwerbung  der  Paralyse  in  Frage  kommenden  Altersklassen  der 
gesunden  Bevölkerung  bilden.  Demgegenüber  sind  sie  an  der  Zahl 
unserer  paralytischen  Frauen  mit  11,06  pCt.  betheiligt,  und  diese 
Differenz  ist  eine  so  grosse,  dass  man  wohl  sagen  kann:  Die  Prosti- 
tuirten stellen  einen  verhältnissmässig  recht  hohen  Procentsatz  zur 
progressiven  Paralyse  des  weiblichen  Geschlechts.  Wir  verweisen  in 
dieser  Frage  noch  auf  eine  soeben  erschienene  Arbeit  von  Arth.  Herrn. 
Hübner1),  in  welcher  Verfasser  seine  Untersuchungen  über  das  Vor- 
kommen der  Tabes  und  Paralyse  bei  Prostituirten  mittheilt.  Von 
43  Prostituirten,  die  sich  in  der  Anstalt  Herzberge  befanden,  litten 
9  =  20,9  pCt.  an  Paralyse,  3  an  Tabes  (=  7  pCt.)  und  2  an  Lues 
cerebrospinalis.  Während  die  Durchschnittsaufnahmeziffer  für  paraly- 
tische Frauen  in  den  letzten  6  Jahren  13,5  pCt.  betrug,  war  die  Pa- 
ralyseerkrankungsziffer  der  Prostituirten  =  20,9  pCt.,  mit  anderen  Worten, 
die  Prostituirten  waren  von  der  Paralyse  häufiger  betroffen,   als  andere 


1)  Zur  Tabes-,  Paralyse-,  Syphilis-Frage.   I.  Beitrag.   Neurol.  l-entralbl. 
1906.  S.  242. 
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Frauen.  Ferner  lag  von  41  in  der  Anstalt  gestorbenen  und  obducirten 
Puellae  bei  24,  d.  i.  58,5  pCt.,  Paralyse,  bei  10  (24,4  pCt.)  Lues  cere- 
brospinalis und  bei  2  (5  pCt.)  Tabes  vor,  zusammen  starben  S7,9  pCt 
an  Paralyse,  Tabes  und  Lues.  Verfasser  dehnte  seine  Untersuchungen 
auch  auf  Prostituirte  des  Berliner  städtischen  Arbeitshauses  in  Rummels- 
burg aus  und  kam  zu  dem  Ergebniss,  dass  von  insgesammt  179  Prosti- 
tuirten  fast  die  Hälfte,  nämlich  42,8  pCt.  an  denjenigen  Erkrankungen, 
welche  als  die  Folgen  der  Syphilis  gelten,  und  zwar  an  Paralyse 
(18,4  pCt.),  Tabes  (9,9  pCt.),  Lues  des  Nervensystems  (10,1  pCt.)  und 
Lues  viscerum  (4,4  pCt.)  litten.  Es  ergab  sich  also,  dass  Paralyse  und 
Tabes  bei  Prostituirten  viel  häufiger  sind  als  bei  anderen  Frauen. 

Wir  wollen  gleich  hier  erwähnen,  dass  von  unseren  50  paraly- 
tischen Prostituirten  30  Syphilis  sicher,  13  wahrscheinlich  überstanden 
hatten;  bei  4  bestand  ein  Verdacht  auf  frühere  Syphilis,  bei  1  waren 
Angaben  nicht  vorhanden,  von  den  beiden  übrigen  wurde  eine  Infection 
in  Abrede  gestellt,  es  fanden  sich  auch  keine  Anhaltspunkte  für  eine 
solche. 

Unter    den  452   paralytischen  Frauen    fanden    sich  ferner  12,  die 
dauernd    bei    grosser  Hitze    zu    arbeiten    gehabt    hatten    (Plätterinnen, 
Köchinnen,  Feuerarbeiterinnen)  =  2,65  pCt.     Dieser  Procentsatz  ist  an 
und  für  sich  schon  recht  gering    und  sicherlich  wohl    kaum   hoher  als 
der  Antheil  derartiger  Berufsangehörigen  an  der  Bevölkerungszusammen- 
setzung  der    entsprechenden  Altersklassen    (etwa  30—50  Jahre).    Von 
diesen  12  Frauen    hatten    zudem  10  Syphilis   sicher    oder   sehr   wahr- 
scheinlich   überstanden,    nur  2  mal  bestanden   keine  Anhaltspunkte   für 
eine    frühere  Infection.     Jedenfalls    liefert   unser  Material    ebensowenig 
für  die  weibliche,    wie    für  die  männliche  Paralyse  Anhaltspunkte   für 
die  Richtigkeit    der    beinahe    allgemein   vertretenen  Meinung,    dass  bei 
offenem  Feuer  oder  grosser  Hitze  arbeitende  Personen  besonders  zur  Pa- 
ralyse disponirt  sind.    Ferner  zählten  wir  11  Kellnerinnen  =  2,43  pCt; 
auch  von  diesen  hatten  8  sicher  oder  sehr  wahrscheinlich  Syphilis  ge- 
habt;   bei    den  3  anderen    waren    keine  Angaben    vorhanden.     Von  33 
(7,3  pCt.)    Schneiderinnen,    Modistinnen,    Verkäuferinnen  etc.   waren  21 
sicher  oder  sehr  wahrscheinlich  syphilitisch  gewesen,  bei  7  fehlten  An- 
gaben,   bei  5  lagen  keine  Anhaltspunkte  vor.     Von  15  Dienstmädchen, 
Stützen  etc.  hatten  8  Syphilis  gehabt,    G  stellten  eine  Infection  in  Ab- 
rede, bei  1  fehlten  genauere  Angaben. 

(Schluss  folgt  im  nächsten  Heft.) 
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lieber  hysterische  Amnesie. 

Von 
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UniT.-Docent,  Oberarzt  der  XervenabtheilunK  an»  St.  Step  hau -Hospital  in  Budapest. 

Ketrograde  Amnesie,  bei  welcher  ein  dem  Hirninsult  vorangegangener 
kürzerer   oder   längerer   Zeitabschnitt   des  Lebens    aus   der  Erinnerung 
gelöscht  wird,    die  Gedächtnisslücke    mehr  öder  minder  vollständig  er- 
scheint, ist  eine  bei  Schädeltraumen,  Vergiftungen,  wie  namentlich  Alko- 
holismus, bei  genuiner  Epilepsie,  puerperaler  Eklampsie  u.  dergl.  längst 
bekannte  Erscheinung.     Auf  diesem  Gebiete  wurden  in  der  letzten  Zeit 
weitere   interessante    Erfahrungen   gesammelt.     So    beobachtete  Hess1) 
nach  dem  Strangulationsversuch    eines   an  Dementia  praecox  Leidenden 
völlige  Amnesie    für  den  Suicid versuch   und  einen  noch  weiter  zurück- 
reichenden Zeitraum.     Roy  und  Dupouy2)  sahen    bei    einem    an    pro- 
gressiver Paralyse   leidenden    44 jährigen  Manne    eine   plötzliche,    nach 
einem  paralytischen  Anfalle  einsetzende  Gedächtnissstörung,  welche  sich 
auf  die  letzten  12  Jahre  seines  Lebens  beschränkte.    Besonders  lehrreich 
ist  aber   eine  Beobachtung   von  F6re3);    sie    betraf   einen    18jährigen 
jungen  Mann,  der  im  Alter  von  4  Jahren  an  Pavor  nocturnus  und  3  bis 
4   Monate    hindurch    tagsüber    an    Gesichtstäuschungen    gelitten    hatte, 
späterhin  aber  gesund  geblieben  war.     Dieser    hatte    eine  forcirte  Rad- 
fahrt von  20  Kilometern  zurückgelegt,    wurde  dann  von  einem  14stün- 


1)  Ed.  Hess,  Retrograde  Amnesie  nach  Strangulationsversuch  und  nach 
Kopftrauma.    Monatsschr.  f.  Psych,  und  Neurol.   1904.  S.  241. 

2)  P.  Roy  et  R.  Dupouy,  Amnesie  localis^e  n'tro-anterograde  ayant 
dlbute'  brusquement  par  un  ictus  chez  un  paralytique  general.  Revue  neuro- 
logique.   1905,  No.  11.  p.  578. 

3)  M.  Ch.  F6r6,  Amnesie  rdtro-active  cons£cutive  ä  un  exces  de  travail 
physique.  Compt.  rend.  de  la  Socidte  de  Biologie.  Ref.  Jahresber.  der  Leist. 
der  Neurol.  und  Psych.  1897. 
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digen,  tiefen  Schlafe  übermannt  und  hatte  nach  dem  Erwachen  einen 
Erinnerungsausfall  für  alle  Geschehnisse,  der  sich  mindestens  anf  vier 
Stunden  vor  der  Einschlafenszeit  erstreckte. 

Was  die  hysterischen  Amnesien  anlangt,  so  hat  schon  Briquet 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  bei  Hysterischen  die  Fähigkeit  auf- 
zumerken beträchtlich  verringert,  das  Gedächtniss  herabgesetzt  ist  und 
selbst  gänzlich  fehlen  kann.  Ribot,  Sollier,  Charcot,  Souques, 
Gilles  de  la  Tou rette  und  vornehmlich  der  Philosoph  Pierre  Janet 
haben  die  hysterische  Amnesie  studirt. 

Der  Grund  dieser  Erscheinungen  ist  die  psychische  Schwäche 
der  Hysterischen,  welche  sich  vor  Allem  in  der  Mangelhaftigkeit  des 
Associationsvermögens  kandgiebt,  durch  welche  ihre  Zerstreutheit,  also 
Unaufmerksamkeit  und  ihre  mangelhafte  Reproduction  der  Erinnerungs- 
bilder bedingt  sind.  Selbstverständlich  können  etwa  vorhandene  An- 
ästhesien zur  Schwäche  der  Perception  beitragen.  Daher  die  Unver- 
lässlichkeit  der  Hysterischen  in  ihren  Angabeu,  ihre  Lügenhaftigkeit 
und  der  Wechsel  ihrer  Launen.  Die  Analogie  der  hysterischen  Amnesien 
mit  den  Anästhesien  ist  in  die  Augen  springend.  So  wie  diese  eine 
mannigfache  Vertheilung  auf  die  einzelnen  Sinnesorgane  oder  Körper 
gebiete  zeigen  können,  so  können  sich  diese  Amnesien  auf  eine  zusammen- 
gehörige Gruppe  von  Erinnerungen,  auf  eine  bestimmte  Person  oder  auf 
einen  bestimmten  Gegenstand  und  Alles,  was  mit  ihnen  associativ  ver- 
knüpft ist,  beziehen.  Solche  Personen  können  die  Sprache  überhaupt, 
also  alle  Wortvorstellungen,  oder  von  den  Sprachen,  die  sie  kennen, 
nur  eine  bestimmte,  meist  die  ihnen  weniger  geläufige,  oder  innerhalb 
einer  Sprache  nur  die  Haupt-  und  Eigenschaftswörter  oder  die  Schrift, 
beziehungsweise  die  Rechtschreibung  vergessen.  Es  können  Bewegungs- 
vorstellungen  ausfallen  und  dadurch  motorische  Aphasie,  Aphonie  oder 
Astasie  —  Abasie  entstehen.  Es  erinnert  dies  an  die  bizarr  gestalteten 
oder  insel förmigen  Anästhesien,  die  sich  nicht  nach  der  Nervenverthei- 
lung  richten,  von  welchen  Emptindungsstörnngen  der  Kranke  keine 
Ahnung  hat  und  die  erst  der  Arzt  entdecken  muss.  Janet1)  nennt  die 
so  vertheilte  Amnesie  die  systematische,  zum  Unterschiede  von  der 
localisirten,  welche  alle  Ereignisse  eines  bestimmten  Lebensabschnittes 
des  Kranken  umfasst.  Diese  localisirte  Amnesie  kann  sich  unmittelbar 
nach  einer  heftigen  Gemütsbewegung  oder  einem  hysterischeu  Krampf- 
anfall  einstellen  und  sich  auf  einen  mehr  oder  weniger  langen  Zeit- 
abschnitt erstrecken,  der  entweder  unmittelbar  dem  die  Amnesie  erzeu- 


1)  Pierre  Janet,  Der  Geisteszustand  der  Hysterischen  (Die  psychischen 
Stigmata).   Uebersetzt  von  M.  Kahane.   Leipzig  und  Wien  1894.  S.  65 ff. 
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genden  Ereignis«  vorangegangen  ist  oder  demselben  nachfolgt  (retro- 
grade, bez.  anterograde  Amnesie).  Hierher  gehören  die  Erscheinungen 
von  Doppeltbewusstsein  (double  personnalitö),  in  welchem  bekanntlich 
die  Person  im  ersten  Bewusstseinszustand  nichts  weiss  vom  zweiten  Be- 
wusstseinszustande,  die  analogen  Zustände  aber  durch  eine  Bewusstseins- 
kette  mit  einander  verbunden  sind.  Bekanntlich  können  diese  Erinne- 
rungen, welche  nicht  zerstört,  sondern  nur  verdrängt,  verblasst,  aber  im 
latenten  Zustand  vorhanden  sind,  durch  Hypnose  wieder  geweckt  werden. 
Einen  äusserst  prägnanten  Fall  dieser  Art  habe  ich  mitgetheilt1),  wo 
für  die  Echtheit  des  second  etat  ein  schlagender  Beweis  gegeben  war. 
Dieser  bestand  in  der  Oomplication  mit  einer  äusserst  schmerzhaften 
gonorrhoischen  Kniegelenkentzündung.  Während  die  Pat.  im  ersten  Zu- 
stand mürrischen  und  reizbaren  Charakters  war,  wegen  der  Schmerzen 
.aus  eigener  Kraft  ihre  Lage  im  Bette  nicht  ändern  konnte  und  bei  der 
leisesten  Berührung  des  Knies  in  Wehgeschrei  ausbrach,  war  sie  im 
zweiten  Zustande,  in  den  sie  immer  ohne  Uebergang  spontan  verfiel, 
guter  Dinge,  schäkerte,  sprach  in  kindischer  Art,  sang,  von  Schmerzen 
war  keine  Spur,  so  dass  sie  jetzt  aufstehen  und  herumgehen  konnte. 
Als  ich  sie  in  diesem  Zustande  einmal  absichtlich  weckte,  stürzte  sie 
mit  einem  furchtbaren  Schmerzensschrei  zusammen  und  die  hilflose 
Kranke  musste  ins  Bett  getragen  werden. 

Aeusserst  selten  sind  jene  allgemeinen  retrograden  Amnesien, 
wo  die  Kranken  die  Erinnerungen  an  ihren  ganzen  bisherigen  Lebens- 
lauf verlieren,  sie  mit  ihrem  Begriffs-  und  Kenntnissvorrath  wie  Kinder 
erscheinen  und  alles  wieder  von  Anfang  erlernen  müssen.  Freilich  geht 
die  Wiederaneignung  der  Kenntnisse  rasch  vor  sich.  Mortimer-Gran- 
ville,  Sharpey,  Macnish,  Wreir-Mitchell,  Legrand  du  Saulles, 
Seglas  und  Boumus,  Azam,  Bourru  und  Burot,  Konrad,  Dela- 
croix  und  Solager2)  u.  A.  haben    solche    interessante  Beobachtungen 

1)  Ueber  Suggestibilität.  Wiener  med.  Presse  1892.  No.  31. 

2)  Im  Falle  von  Delacroix  und  Solager  (Amnesie  re'tro- anterograde 
glnlrale  et  presque  totale;  dllire,  anesthesie  considerable  des  diverses  sensibi- 
litfs  chez  une  hystcrique.  Revue  neurologique.  1906.  No.  1)  handelt  es  sich 
um  eine  50 jähr,  hysterische,  moralisch  minderwertige,  von  jeher  zu  patholo- 
gischen Lügen  neigende  Frauensperson,  welche  wegen  Brandstiftung  verurtheilt 
war.  Während  der  Strafhaft  brach  ein  Delir  aas  mit  Grössen-  und  Verfolgungs- 
ideen, Haliacinationen  and  phantastischen  Vorstellungen.  Der  Erinnerungs- 
ansfall —  einer  der  längsten  bisher  beobachteten  —  reichte  bis  zu  ihrem  17.  Le- 
bensjahre zurück.  Doch  bestand  hier  ofTenbar  eine  Oomplication  mit  Tabo- 
paralyse,  denn  die  Autoren  führen  an:  Anisokorie,  Fehlen  der  Patellar-  und 
Achillessehnen  flexe. 
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mitgetheilt.  Und  doch  giebt  es  eine  viel  ältere  Beschreibung  eines 
solchen  Zustandes,  den  man  freilich  seinerzeit  nicht  für  eine  Krankheit, 
sondern  für  eine  Teufelsbesessenheit  ansah.  Es  ist  dies  die  ans  dem 
16.  Jahrhundert  berichtete  Geschichte  der  Nonne  Fe>y3).  Dort  heisst 
es:  „Da  sie  vom  bösen  Geiste  besessen  war,  so  wurde  dieser  durch  Be- 
schwörung ausgetrieben,  was  unter  einem  furchtbaren  Erbeben  aller 
ihrer  Glieder  erfolgte.  Nach  diesem  so  göttlich  errungenen  Siege  war 
die  Nonne  in  einen  Zustand  wahrer  kindlicher  Einfalt  versetzt  und  be- 
fand sich  in  solcher  Unwissenheit  über  Gott  und  seine  Geschöpfe,  dass 
sie  nur  die  Worte:  „Pere  Jean"  und  „Belle  Marie"  aussprechen  konnte. 
In  diesem  Zustande  begab  sie  sich  in  die  Kapelle,  um  die  Messe  zu 
hören  und,  als  sie  dort  eingetreten  war,  verwunderte  sie  sich  nach 
Kinderart  gar  sehr  über  die  schönen  Bilder  daselbst.  Während  der 
ganzen  Messe  sass  sie  da  wie  ein  Kind,  das  von  nichts  weiss.  Nach 
der  Messe  verlangte  sie  durch  Zeichen,  da  sie  nicht  sprechen  konnte, 
dass  man  ihr  das  Bild  gebe,  welches  die  heilige  Maria-Magdalena  dar- 
stellte, was  ihr  grosse  Freude  bereitete.  Sie  begann  dieselbe,  wie  Kinder 
mit  den  Puppen  spielen,  anzukleiden,  an  sich  zu  drücken,  als  wollte 
sie  ihr  die  Brust  geben  ....  Sie  musste  alles  von  neuem  lernen  und 
der  Erzbischof  brachte  ihr  zuerst  bei,  wie  sie  das  Kreuz  zu  machen 
und  das  Vaterunser  zu  beten  habe.  Auch  musste  sie  wieder  beim  A  BC 
anfangen,  um  lesen  zu  lernen.  Sie  sprach  anfangs  alles  mit  schwer- 
fälliger Zunge  aus,  wie  es  Kinder  thun.  Auch  konnte  sie  durch  nenn 
Tage  weder  Fleisch  noch  feste  Nahrung  zu  sich  nehmen,  sondern  nährte 
sich,  wie  ein  Kind,  nur  von  gekochter  Milch.  Plötzlich  wich  dieser 
Zustand  und  sie  war  wieder  so  wie  früher,  in  Folge  des  Segens  des 
Erzbischofs,  welchen  er  ihrem  Haupt,  ihrer  Zunge  und  allen  Theileo 
ihres  Körpers  ertheilt  hatte." 

Meine  beiden  Krankengeschichten  sind  folgende: 

I.  Theresie  S.,  15  Jahre  alt,  Tochter  eines  Gutsverwalters,  wurde  am 
18.  November  1906  auf  meine  Nervenabtheilung  aufgenommen. 

Anamnese:  Das  Mädchen  stammt  von  gesunden  Eltern.  Der  Vater 
weiss  nur  soviel  über  sich  zu  berichten,  dass  er  von  jähem  Naturell  ist.  Sechs 
Geschwister  sind  gesund,  eines  leidet  seit  der  Geburt  an  Zuckungen  am  Kopfe. 
Bezüglich  der  Grosseltern  ist  zu  erfahren,  dass  väterlicherseits  der  Grossvater 
gesund  ist  und  ein  Urgross vater  an  Gicht  gestorben  ist. 

Sie  ist,  abgesehen  von  einer  in  ihrer  Kindheit  durchgemachten  Lungen« 
entzündung,  stets  gesund  gewesen.    Vor  etwa  zwei  Monaten  bekam  sie  starkes 


1)  La  possession  de  Joanne  F£ry,  religieuse  professe  du  conventdes 
soeurs  noires  de  la  ville  de  Mons  1584.  Collect.  Bourneville  1886.  Nach  Gilles 
de  la  Tourette,  Tratte*  clin.  et  thörap.  de  l'hystlrie. 
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Schwindel,  so  dass  sio  sich  in's  Bott  legen  musste.  Seither  hat  sie  Kopf- 
schmerzen von  y2 — 12  Standen  Dauer,  welche  zumeist  auf  der  linken  Seite 
und  im  Nacken  sitzen.  Brechreiz  war  nicht  vorhanden.  Der  Schlaf  meist 
schlecht.  Appetit  gering,  Stuhl  un regelmässig,  Harnentleerung  ungestört.  Die 
Periode,  welche  seit  2  Jahren  besteht,  regelmässig  und  stark. 

Ihr  Vater  und  ihre  Tante  berichten,  dass  sie  vor  2  Monaten  in  der  Pro- 
vinz, als  duroh  2—3  Tage  heftige  Kopfschmerzen  vorangegangen  waren,  auf  der 
Gasse  plötzlich  erklärte  —  es  war  zur  Zeit  der  Verfassungs wirren  in  Ungarn  — 
dass  sie  vom  König  gesendet  wurde,  um  Ordnung  zu  machen.  Man  brachte 
sie  in  das  dortige  Krankenhaus,  wo  der  Kopfsohmerz  nachliess  und  sie  weiter 
keine  Grössenideen  äusserte. 

Als  ihr  Vater  sie  im  dortigen  Krankenhause  aufsuchte,   erkannte  sie  ihn 
nur  dadurch,    dass  man  ihr  vorher  gesagt  hatte,   dass   der  Vater  sie  abholen 
werde.     Von  den  Verwandten,   die   sie   besuchten,   wurde  Niemand 
von  ihr  erkannt,   an  Jene  jedoch,   welche   ihr  neuerdings  vorge- 
stellt wurden,  verblieb  die  Erinnerung  bis  auf  den  heutigen  Tag. 
Auch   hat  sie   die  Benennung   der  Gegenstände   vergessen,   doch 
weiss   sie,   wozu   sie   dienen.     Vom  Geflügel  wusste  sie  nicht,   ob  es  ein 
Huhn  oder  eine  Ente  sei;  vom  Pferde  wusste  sie  den  Gebrauch,  doch  nicht  den 
Namen.    Im  Gespräch  ersetzt  sie  oft  die  fehlenden  Worte  mit  „Dingsda".    Das 
Lesen  und  Schreiben  hatte  sie  nicht  vergessen;   sie  liest  Feuilletons,   welchen 
sie  vor  Romanen  den  Vorzug  giebt.     Hebräisch   konnte   sie   lesen,   doch  jetzt 
vermag  sie  es  nicht  mehr.     Selbst  die  Lieder  hatte  sie  vergessen,    welche  sie 
neuerdings  lernen  musste.    Vorher  wusste  sie  schön  zu  declamiren  und  konnte 
viele  Gedichte  auswendig,  jetzt  weiss  sie  nicht  den  Titel  eines  einzigen.  Früher 
hatte  sie  sich  um  die  Haushaltung  bekümmert,  jetzt  vernachlässigt  sie  dieselbe. 
Sie  war  wohl  nie  eine  Freundin  von  Gesellschaften,  doch  war  sie  heiterer  Ge- 
müthsart.  Das  früher  stille,  gutmüthige  Mädchen  ist  jetzt  trotzig  und  mürrisch 
geworden.     Als  ihre  Tante  einmal  ihr  Vorwürfe  machte,  wollte  sie  die  Lampe 
zu  Boden  schleudern,   ein  anderes  Mal  wieder  wollte  sie  sich  die  Kleider  zer- 
reissen  und  weggehen.    Als  sie  draussen  war,   wurde  sie  ruhig  und  erklärte, 
dass  man  mit  ihr  schön  umgehen  müsse. 

Status  praesens.  Das  ziemlich  gut  entwickelte  und  genährte,  etwas 
anämische  Mädchen  zeigt  bei  der  körperlichen  Untersuchung  wenig  Auffälliges. 
Bei  normaler  Sehschärfe  ist  eine  geringfügige  concentrische  Verengerung 
der  Gesichtsfelder  für  Weiss.  Die  Grenzen  betragen,  in  Kürze  angegeben,  late- 
ral: 85  (8O)1),  medial:  60  (60)  oben:  45  (36),  unten:  66  (64).  Die  massige 
Einschränkung  betrifft  also  nur  die  lateralen  und  oberen  Partien.  Für  die  Far- 
ben (Blau,  Roth  und  Grün)  zeigt  sich  nicht  nur  keine  Einschränkung,  sondern 
eine  Erweiterung,  indem  alle  drei  die  dem  Blau  entsprechende,  beziehungs-, 
sogar  stellenweise  dasselbe  um  mehr  als  20°  übertreffende  Ausdehnung  zeigen. 
Das  Gehör  ist  scharf  (für  die  Taschenuhr  rechts  HO,  links  95  cm).  Rinne 
beiderseits  positiv.   Auch  erfreut  sie  sich  eines  scharfen  musikalischen  Gehörs. 


1)  Die  eingeschlossenen  Zahlen  beziehen  sich  auf  das  linke  Auge. 
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Geruch  und  Gcsohmack  beiderseits  gut.  Tast-  und  Schmerzempfin- 
dung intact.  Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  (an  den  Extremitäten,  am  Bauch) 
zeigen  normale  Verhältnisse,  nur  die  Sohlenreflexe  sind  schwach.  Gesiebts- 
und Augenbewegungen  ungestört.  Zunge  und  Hände  zittern.  Erhöhte  vaso- 
motorische Rellexerregbarkeit  (erröthet  leicht  im  Gesichte,  Erythem»  pudoris, 
lebhafte  Dermographie). 

Hochinteressaut  sind  die  noch  jetzt  vorhandenen  ausgedehnten  Gedächt- 
nisslücken, welche  sich  auf  ihr  ganzes,  der  Erkrankung  vorangegangenes  Leben 
beziehen.  Patientin  weiss  jetzt  wohl  die  ihr  vorgewiesenen  alltäglichen  Gegen- 
stände zu  benennen,  doch  hat  sie  dies  —  wie  auch  ihre  Angehörigen  ver- 
sichern —  seit  ihrer  Krankheit  allmählich  wieder  erlernt.  Doch  was  sie  in  der 
Schule  aus  der  Geschichte,  Geographie  und  Naturgeschichte  gelernt  hat  und 
die  ihr  unmittelbar  vor  der  Erkrankung  ganz  geläufig  waren,  ist  dem  Gedächt- 
nis^ entschwunden.  Aus  der  Gesohichte  Ungarns  weiss  sie  nicht  die  allerge- 
läufigsten  Daten.  Auf  vieles  Drängen  vermag  sie  einige  Raubthiere  zu  nennen. 
Bezüglich  Ort  und  Zeit  ist  sie  orientirt. 

Vorige  Woche  bekam  sie  den  Besuch  ihrer  in  Budapest  lebenden  Tante, 
die  von  ihr  nicht  erkannt  wurde,  obgleich  sie  dieselbe  ausgezeichnet  gekannt 
hatte  und  ihr  stets  mit  grosser  Liebe  zugethan  war.  Sie  weiss  nicht,  in  wel- 
chem Dorfe  ihre  Grossmutter  lebt,  obgleich  sie  dort  erzogen  wurde  und  auch 
in  der  Folge  dort  oft  und  gerne  zu  Besuch  war,  doch  nach  Anstrengungen 
kann  sie  sich  des  Comitates  erinnern ;  weder  kannte  sie  deren  Taufnamen,  noch 
wusste  sie,  ob  sie  ihn  früher  erkannt  hat.  Von  den  übrigen  Verwandten  in 
der  Provinz  weiss  sie  überhaupt  nichts  mehr.  —  Kopfrechnen  geht  gut;  sie 
multiplicirt  1  mit  2 stelligen  Zahlen.  Patientin,  welche  zu  Hause  3— 4 mal 
Bewusstlosigkeitszustände  hatte,  zeigte  im  Laufe  von  etwa  8  Tagen  auch  auf 
unserer  Abtheilung  zwei  solche  Anfalle  Dabei  weinte  sie  8/4  Stunden  hinter 
einander,  sang  auch  mitunter,  gab  dem  Unterarzt  auf  Befragen  keine  Antwort, 
und  erst  als  nachher  der  Arzt  sich  wieder  zu  ihr  begab,  gab  sie  Antwort,  doch 
wusste  sie  gar  nichts  vom  Geschehenen.  Beim  zweiten  solchen  absence-äbn- 
liehen  Anfalle  (14.  December)  weinte,  sprach  und  sang  sie  wieder  und  fuch- 
telte auf  Anreden  mit  den  Armen  herum. 

20.  December.  Heute  bekam  sie  den  Besuch  des  Vaters,  worüber  sie  sich 
sehr  freute.  Sie  sehnt  sich  nach  Hause,  aber  nicht  nach  dem  neuen  Orte, 
wohin  jetzt  ihre  Eltern  übergesiedelt  sind,  weil  sie  fürchtet,  dort  neuerdings 
krank  zu  werden.  Sie  schläft  jetzt  gut,  fühlt  den  Kopf  freier.  Sie  hat,  wie 
ihr  Vater  berichtet,  tadellose  Briefe  nach  Hause  geschrieben,  in  denen  sie  auch 
mittheilte,  wie  sie  von  mir  ärztlich  untersucht  wurde.  Sie  liest  gern  Zeitungen, 
doch  zu  Gedichten  hat  sie  keine  Geduld.  Auch  der  Vater  findet  sie  wesent- 
lich gebessert,  was  sich  besonders  in  ihrem  geweckteren  Wesen  kundgiebt. 

21.  December.  Sie  zeigt  mir  ein  Gedicht,  das  sie  jetzt  gemacht  hat.  Sie 
weiss  nicht  anzugeben,  welche  Versform  es  vorstellen  soll,  doch  kommt  darin 
ein  schöner  Gedanke  zum  Ausdruck.  Sie  singt  vom  Fallen  der  Blätter  and 
ßlüthen  und  wünscht,  dass  ihre  Liebe  schon  ebenso  geschwunden  wäre.  Doch 
nicht  dem  fallenden  Laub  gleicht  ihre  Liebe,  sondern  dem  nie  welkenden  Immer« 


Ueber  hysterische  Amnesie.  565 

grün,  denn  ihr  Sehnen  ist  unvergänglich  und  wird  bis  zum  Grabe-  leben.  Am 
Ende  des  Gedichtes  fugt  sie  die  Bemerkung  hinzu,  dass  dieses  Gedicht  sich 
nicht  auf  sie  bezieht.  Im  Laufe  ihres  Krankenhausaufenthaltes  hat  sie  noch 
2  Gedichtchen  geschrieben,  das  eine  gleichfalls  hübsch  und  rhythmisch.  Als 
ich  sie  frag,  ob  sie  die  Gedichte  in  Reimen  schreibe,  antwortet  sie:  „So  wie 
es  kommt!"  Auch  erzählte  sie,  dass,  als  sie  aus  dem  Provinz- Krankenhause 
heimgekehrt  war,  sie  von  ihren  Geschwistern  darauf  aufmerksam  gemacht 
wurde,  dass  sie  früher  Gedichte  geschrieben  hat,  doch  wisse  sie  von  letzteren 
nichts.  Nach  der  Angabe  ihres  Vaters  hatte  sie  zu  Hause  viele  Gedichte  ge- 
schrieben, doch  wusste  sie  kein  einziges  herzusagen. 

25.  December.  Heute  besuchten  sie  zwei  Damen  von  der  Gutsherrschaft, 
von  denen  die  eineihr  ganz  fremd  ist,  in  der  anderen  vermuthet sie  eineBekannte, 
weil  sie  gehört  hatte,  dass  sie  Besuche  erhalten  werde.  Als  ich  aber  mit  ihrem 
Vater,  der  mich  —  wie  ich  hier  vorwegnehmen  will  —  6  Tage  später  auf- 
suchte, von  diesen  beiden  Damen  sprach,  berichtete  er  mir,  dass  von  beiden 
Damen  sie  die  eine  auch  früher  nicht  gesehen  hatte,  die  andere  aber  verwechsle 
sie  mit  deren  Schwester,  der  von  ihr  ausgezeichnet  gekannten  Gutsfrau.  Diese 
sei  ihrer  Schwester  wohl  ähnlich,  aber  Niemand,  der  die  eine  gut  kennt,  werde 
sie  mit  der  anderen  verwechseln  und  auch  der  Patientin  hätte  früher  so  etwas 
nicht  passiren  können.  Auch  ihre  hier  wohnende  Tante  und  deren  Kind  hatte 
sie  nicht  erkannt,  als  sie  von  ihnen  während  der  Krankheit  zum  ersten  Male 
besucht  wurde^  aber  seitdem  sie  ihr  wieder  vorgestellt  sind,  kennt  sie  sie 
ganz  gut. 

2.  Januar  1907.  Die  oben  erwähnte  Tante  theilte  mir  mit,  dass,  als  sie 
sie  während  der  Krankheit  zum  ersten  Male  in  der  Provinz  besucht  hatte,  sie 
von  ihr  nicht  erkannt  wurde,  wie  sie  überhaupt  Niemand  erkannt  hatte.  Aber 
selbst  nach  der  Vorstellung  hat  es  noch  8  Tage  gedauert,  bis  sie  die  Wieder- 
vorgestellten erkannte  und  nur  diese  erkannte  sie  wieder.  Anfangs  fiel  ihr 
damals  schwer,  wenn  Jemand  zu  ihr  sprach,  sie  bekam  davon 
Kopfweh  und  mied  deshalb  die  Gesellschaft.  Sie  findet  sie,  seitdem 
sie  sich  auf  der  Abtheilung  befindet,  wesentlich  gebessert,  sie  spricht  ver- 
nünftig, verkehrt  gern,  ohne  dass  sie  davon  angestrengt  würde  oder  Kopf- 
schmerzen bekäme. 

6.  Januar.  Besonders  interessant  gestaltete  sich  die  Begegnung,  welche 
ich  ohne  ihr  Wissen  mit  ihrer  hier  wohnenden  Tante  Fr.  K.  veranstaltete,  von 
der  ich  durch  ihren  Vater  Kenntniss  erhalten  hatte.  Ich  liess  sie,  wie  zufällig, 
sich  einander  gegenübersetzen  und  unterhielt  ein  Gespräch  mit  der  Tante,  doch 
die  Patientin  nahm  keine  Notiz  von  ihr.  Erst  als  ich  sie  frug,  ob  sie  diese 
Dame  nicht  könne,  glaubte  sie  ihre  Tante  zu  erkennen,  aber  auch  deshalb, 
weil  sie  von  einer  Angehörigen  gehört  hatte,  dass  eine  Verwandte  sie  vielleicht 
besuchen  werde.  Sie  freute  sich  des  Wiedersehens,  doch  war  die  Erinnerung 
nor  eine  sehr  mangelhafte,  obgleich  sie  vor  2  Jahren  durch  2  Wochen  bei- 
sammen waren  und  sich  gut  unterhalten*  hatten.  Aber  schon  der  Schwester 
dieser  Tante,  welche  zu  Hause  krank  lag,  und  die  von  ihr  ganz  besonders  ge- 
liebt wurde,  beziehungsweise  deren  äusserer  Erscheinung  konnte  sie  sich  nicht 
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mehr  erinnern,  obgleich  diese  beiden  Schwestern  sich  sehr  von  einander  unter* 
scheiden.  Auf  meine  Frage,  ob  sie  Jener  sehr  zugethan  war,  antwortete  sie: 
„Gewiss  muss  ich  sie  lieb  gehabt  haben  !u  Sie  erinnert  sich  nicht,  dass  sie  vor 
3  Jahren  beim  Verwandten  G.  ihres  Vaters  zu  Besuch  waren  und  sich  dort  gut 
unterhalten  hatten,  selbst  seines  Namens  nicht. 

10.  Januar.  Heute  besuchte  sie  ein  Onkel  und  ein  Cousin.  Letztere  er- 
zählten gleichfalls,  dass  als  sie  die  Patientin  zu  Beginn  ihrer  Krankheit  auf 
dem  Lande  besuoht  hatten,  sie  von  ihr  nicht  erkannt  wurden,  obgleich  sie 
diesen  Cousin  sehr  gern  hatte. 

Der  Zustand  der  Patientin  besserte  sich  rasch  auf  unserer  Abtheilung. 
Während  sie  zu  Hause  viel  geweint  hatte,  gesohah  dies  bei  uns  nur  selten 
noch  in  der  ersten  Zeit;  ebenso  schwanden  bald  Kopfschmerz  und  Einge- 
nommenheit. 

Da  sie  sich  seit  Wochen  ganz  wohl  fühlte  und  stark  nach  der  Heimath 
sehnte,  wurde  sie  nach  2 monatlichem  Aufenthalte  am  21.  Januar  entlassen. 
Eine  Woche  später  schrieb  sie  mir,  dass  sie  sich  im  Kreise  ihrer  Angehörigen 
ausgezeichnet  befindet  und  dass  sie  sich  tagszuvor  auf  einer  Tanzunterhaltung 
köstlich  amüsirt  hatte. 


Noch  interessanter  ist  der  bald  darauf  zur  Beobachtung  gelangte 
zweite  Fall  von  retrograder  hysterischer  Amnesie,  der  durch  die  grosse 
Mannigfaltigkeit  der  hysterischen  Symptome  ausgezeichnet  war  und  wo 
wir  die  Erscheinungen  von  ihrer  Akme  bis  zu  ihrem  Schwinden  ver- 
folgen konnten. 

II.  Ueber  den  11jährigen  Schüler  Emerich  F.,  der  am  26.  Februar  1907 
auf  meine  Abtheilung  aufgenommen  wurde,  hatte  der  behandelnde  College, 
Herr  Dr.  Alex.  Alpar  die  Freundlichkeit  Folgendes  zu  berichten: 

Anamnese:  Der  Knabe  begann  am  25.  Januar  über  Unterleibssch  merzen, 
namentlich  in  der  Ileococcalgegend  zu  klagen.  Weder  Fieber,  noch  Erbrechen. 
Nachdem  er  2  Wochen  zu  Bette  war,  hörten  die  Schmerzen  auf  und  er  ging 
wieder  in  die  Schule.  Drei  Tage  darauf  klagte  er,  aus  der  Schule  heimkeh- 
rend, dass  er  keine  Luft  bekomme,  schnappte  nach  Luft,  dooh  zeigte  sich  keine 
Spur  von  Dyspnoe,  der  Puls  war  regelmässig,  etwas  beschleunigt.  Er  wurde 
zu  Bett  gebracht,  doch  konnte  er  nicht  ruhig  liegen.  Er  erkannte  seine 
Umgebung  nicht  und  sah  nicht  dio  angezündete  Lampe.  Nachdem 
dieser  Zustand  ungefähr  1  Stunde  gedauert,  fühlte  er  sich  wieder  wohl.  An 
den  darauffolgenden  Tagen  traten  wieder  solche  Anfälle  auf,  taglich  2—4  von 
1/A — 1  stündiger  Dauer,  doch  schwerer  Art,  wobei  starke  Jactationen  auftraten, 
er  Arme  und  Beine  hin  und  her  warf,  mit  den  Nägeln  kratzte,  das  Hemd  ron 
sich  riss,  vom  Bette  aufspringen  wollte,  bellende  Laute  von  sich  gab.  Doch 
zeigte  er  sich  auch  in  der  Zwischenzeit  verwirrt.  Er  erkannte  weder  die  Eltern, 
noch  die  Geschwister,  doch  war  er  wieder  manchmal  sehr  aufgeräumt,  machte 
Witze,  gefiel  sich  in  gereimten  Albernheiten.  Zuweilen  hallucinirte  er,  blickte 
starr  vor  sich  hin  und   sagte,   er  sehe   das  Jesuskindlein  (er  ist  sehr  fromm). 
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Ein  anderes  Mal  sah  er  wieder  während  eines  Aufregungszustandes,  dass  ein 
weisser  Mann  und  ein  Hand  aus  einem  Loch  hinter  dem  Spiegel  auf  ihn  los- 
gehen. Er  hatte  Krampfanfälle  mit  Bewusstlosigkeit,  wobei  er  sich  anfangs  in 
die  Zunge  biss.  In  der  Folge  wurde  dies  duroh  entsprechende  Maassregeln 
verhütet.  In  den  letzten  Tagen  klagte  er,  dass  er  die  Beine  nicht  heben  könne. 
Analgesien  zeigte  er  schon  das  erste  Mal  an  den  Extremitäten,  während  er 
sonst  gegen  Schmerzeindrücke  sehr  empfindlich  war. 

Der  Vater  des  Patienten  (Mittheilung  seiner  Mutter)  leidet  an  Kopf- 
schmerzen, ist  etwas  nervös,  was  schon  seine  Beschäftigung  als  Theaterdeco- 
rateur  mit  sich  bringt;  er  trinkt  selten.  Eine  väterliche  Tante  leidet  an  Wein- 
und  Lachkrämpfen,  eine  andere  bat  an  Veitstanz  gelitten.  Die  Mutter  ist  bis 
auf  ein  während  ihrer  letzten  Zwillingsschwangersohaft  erworbenes  Bruchleiden 
gesund;  eine  mütterliche  Tante  ist  blöde.  Die  Grossmutter  mütterlicherseits 
ist  an  Wassersucht,  deren  Mann  2  Jahre  darauf  „aus  Kränkung  darüber11  ge- 
storben. Ueber  die  Grosseltern  väterlicherseits  war  nichts  Näheres  zu  erfahren. 
Yon  den  vier  Geschwistern  sind  zwei  gesund,  doch  leinen  sie  schwer,  eine 
Schwester  leidet  an  Kopfschmerzen,  ein  Bruder  ist  rachitisch;  diese  beiden 
letzteren  lernen  leicht.  Die  Zwillinge  sind  nach  einigen  Monaten  an  Schwäche 
gestorben.  Ausser  Schafpocken  und  den  oben  erwähnten  Erscheinungen  einer 
Blinddarmentzündung  hat  Patient  keine  sonstigen  Erkrankungen  durchgemacht. 
Patient  war  stets  reizbar,  muth willig,  doch  dabei  gutmüthig  und  folgsam, 
der  wegen  seiner  Liebenswürdigkeit  allgemein  beliebt  war.  Er  besuchte  zuletzt 
die  4.  Elementarklasse,  war  ein  ausgezeichneter  Schüler  und  von  leichter  Auf- 
fassung. Er  konnte  auch  schön  deklamiren  und  singen  und  that  letzteres 
auch  gern. 

Seit  3  Tagen  behauptet  Patient,  dass  er  nicht  zu  Hause  sei,  erkennt  seine 
Angehörigen  nicht,  den  Vater  spricht  er  als  „Herr",  die  Mutter  als  „Frau"  an. 
Als  Letztere,  einen  Tag  bevor  er  auf  die  Nervenabtheilung  gebracht  wurde, 
neben  seinem  Bette  stand,  warf  er  ihr  das  Kissen  zum  Kopfe  mit  den  Worten: 
„Diese  Frau  soll  fortgehen  von  hier!"  Er  weiss  seinen  eigenen  Namen  nicht. 
Als  sein  Religionslehrer  ihn  am  4.  Tage  seiner  Krankheit  besuchte, „  erkannte 
er  ihn  nicht,  nur  nach  vielem  Zureden  erkannte  er  ihn  allmälig.  Seine  Ge- 
müthsstimmung  wechselt:  während  des  Anfalles  weint  er,  danach  dudelt  er 
and  macht  Scherze. 

Status  praesens.  Der  Knabe  ist  massig  entwickelt  und  genährt,  blass, 
Ton  feinen,  intelligenten  Gesichtszügen. 

Nachdem  schon  bei  der  Visite  am  3.  März  sich  gezeigt  hatte,  dass  Pa- 
tient auf  Pinselberührung  zusammenfährt,  während  er  auf  tiefe  Nadelstiche 
überhaupt  nicht  reagirt,  wurde  am  5.  März  eine  eingehende  Prüfung  der 
Sensibilität  unternommen: 

Svstematisch  wird  Weich  und  Hart  verwechselt,  indem  die  Be- 
rührung  des  Pinsels  als  hart  und  die  des  Stiels  als  weich  bezeichnet  wird. 
Erst  im  Laufe  der  Untersuchung  lernt  er  diese  beiden  Empfindungen  richtig 
zu  bezeichnen.  Auch  ergeben  sich  starke  Störungen  in  der  Legalisa- 
tion,  indem  die  Berührung  der  einen  Extremität  in  die  andere  verlegt  wird, 
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zuweilen  auf  die  symmetrische  Stelle,  meist  aber  auf  andere  Stellen.  Voll- 
ständige Analgesie  selbst  gegen  tiefe  Nadelstiche  auf  der  ganzen 
Hautdecke,  mit  Einschluss  der  behaarten  Kopfhaut,  sowie  auf 
den  Schleimhäuten  der  ganzen  Mund-  und  beider  Nasenhöhlen. 
Auf  der  Oonjunctiva  beider  Augen  werden  die  Nadelstiche  als 
Kitzel  empfunden.  Zur  selben  Zeit  fuhr  Patient  auf  Berührung  mancher 
Stellen  mit  dem  Knopf  der  Nadel  oder  mit  dem  Pinsel  zusammen,  ich  bemerke 
hierbei  ausdrücklich,  dass  dieses  Symptom  mit  besonderer  Sorgfalt  bei  ge- 
schlossenen Augen,  und  in  der  späteren  Folge  zu  wiederholten  Malen  —  so 
auch  am  10.  März  —  festgestellt  wurde.  Selbst  wenn  ich  bei  verschiedenen 
Gelegenheiten,  ohne  dass  er  es  merkte,  von  hinten  tiefe  Nadelstiche  beibrachte, 
oder  sonst  mittelst  Gesprächs  seine  Aufmerksamkeit  ablenkte,  zuckte  der  Knabe 
nie  zusammen  oder  reagirte  darauf  nicht  im  Mindesten.  Es  blieb  für  ihn  un- 
geschehen. 

Desgleichen  besteht  Thermanästhesie:  Kälte  wird  gar  nicht, 
Wärme  (heisses  Wasser  im  Metallgeiasse)  wird  entweder  als  kalt  oder  gar 
nicht  empfunden. 

Gehör:  Die  Taschenuhr  wird  nur  unmittelbar  am  rechten  Ohr  gehört, 
am. linken  gar  nicht..  Die  Stimmgabel  wird  weder  am  Scheitel  noch  vor  den 
Ohren  gehört. 

Geschmack  und  Geruch  beiderseits  total  aufgehoben. 

Gesicht:  Nachdem  er  zu  Anfang  des  Krankenaufenthaltes  weder  Ge- 
schriebenes noch  Gedrucktes,  überhaupt  keinen  Buchstaben  erkannte,  konnte 
er  nun  mit  dem  rechten  Auge  Snellen  D  =  2.25  M  in  0.17  M  lesen;  mit  dem 
linken  Auge  für  sich  vermochte  er  gar  nichts  zu  lesen.  Trotz  der  hier  be- 
stehenden hysterischen  Amblyopie,  welche  sich  auf  dem  linken  Auge  sogar  zur 
vollständigen  Amaurose  steigerte,  musste  letzteres  ein  latentes  Sehvermögen 
besitzen,  was  sich  darin  zeigte,  dass  der  Knabe  mit  beiden  Augen  D  =  l.75m 
in  0.18  m,  wenn  au  ch  mühsam  lesen  konnte,  während  er  D  =  1.5 
auch  mit  beiden  Augen  nicht  mehr  zu  lesen  vermochte. 

Eine  Perimetrie  konnte  selbst  am  8.  März  noch  nicht  vorgenommen  wer- 
den, weil  er  mit  dem  linken  Auge  weder  den  weissen  Fixationspunkt,  noch  die 
Farben  wahrnehmen  konnte.  Mit  dem  rechton  Auge  bezeichnete  er  den  weissen 
Fixationspunkt  als  gelb,  das  weisse,  gelbe,  rothe  und  blaue  Quadrat  bezeichnet 
er  als  „nichts",  das  grüne  aber  erklärte  er  nach  langer  Musterung  mit  freu- 
digem Ausdruck  für  „schön  blau".  —  Später  wiederholte  Untersuchungen  in 
dieser  Richtung  ergaben  stets  dieselben  Resultate.  Erst  am  29.  März,  nach 
allmählicher  Wiederkehr  der  Farbenwahrnohmung,  war  eine  perimetrische  Auf- 
nahme ermöglicht,  die  ioh  weiter  unten  anführen  will. 

Eine  besonders  auffällige  Störung  zeigt  sich  in  der  motorischen 
Sphäre,  indem  das  Kind  weder  stehen,  noch  gehen  kann,  so  dass  es 
vom  Wärter  von  Ort  zu  Ort  getragen  werden  muss.  Diese  Astasie-Abasie 
begann  erst  am  7.  März  zu  weichen,   worauf  ich  später  zurückkommen  werde. 

Eine  bemcikenswerthe  Erscheinung  ist  ferner  die  Somnolenz:  wenn  der 
Knabe  für  sich  dasitzt,  auch  währewd  des  Essens,  mitunter  auch  während  der 
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Untersuchung,  nickt  er  oft  ein  und  fährt  dann  auf  Berührung  aus  dem  Schlum- 
mer auf.    Auch  diese  Erscheinung  verlor  sich  später. 

Im  Kr^nkenause  wurden  sieben  hystero-epileptische  Anfälle  (am 
27.  Februar.  2  Anfalle  von  37  bezw.  30  Minuten  Dauer,  dann  am  28.  Februar 
2.,  4.,  5.  und  11.  März,  dann  in  Folge  eines  aufregenden  Vorkommnisses,  am 
4.  April).  Der  Anfall  vom  5.  März  erfolgte  während  der  Untersuchung,  wobei 
er  sich  hin  und  her  warf,  in  die  Zunge  biss,  mit  den  Fingern  sich  in's  Gesicht 
fahr  und  den  Kopf  schüttelte.  Der  Krampfanfall  dauerte  5  Minuten  und  ging 
mit  Bewusstlosigkeit  einher.  Zu  sich  gekehrt,  dauerte  es  einige  Minuten,  bis 
er  sich  bezüglich  des  Ortes  und  der  Personen  zurecht  fand. 

Die  Personen  auf  der  Abtheilung:  Aerzte,  Studenten,  Wärter  vermag  er 
nicht  zu  unterscheiden,  er  nennt  sie  alle  „Herr"  und  duzt  sie,  die  Pflege- 
schwestern nennt  er  Frauen. 

Von  den  alltäglichen  Gebrauchsgegenständen  hat  er  nicht  nur  die  Namen 
vergessen,  sondern  auch  wozu  sie  dienen  (Verlust  der  Wortbilder  und  Begriffe), 
doch  spricht  er  ohne  Weiteres  das  ihm  vorgesagte  Nennwort  mechanisch  nach, 
ohne  die  Bedeutung  desselben  zu  verstehen.  Federmesser,  Ring,  Uhrkette, 
Finger,  Pinsel  werden  nicht  erkannt,  von  der  goldenen  Kette  wird  auch  die 
Farbe  nicht  erkannt,  der  Schlüssel  wird  Ring  genannt.  Ein  2 Hellerstück  er- 
kennt er  nicht,  doch  weiss  er,  dass  er  auch  so  etwas  hat.  Ein  20Hellerstück 
(Nickel)  weiss  er  von  einem  2 Heuerst üok  (Kupfer)  nicht  zu  unterscheiden.  Die 
schwarze  Farbe  nennt  er  blau.  Papier  und  Schrift  erkennt  er  nicht.  Desglei- 
chen weiss  er  nicht,  was  Zeichnen  und  Malen  ist. 

Am  28.  Februar  erkannte  er  bereits  die  ihn  besuchenden  Eltern  und  be- 
klagte sich  bei  ihnen,  dass  sie  ihn  gefoppt  und  statt  mit  ihm  eine  Spazierfahrt 
zu  machen,  ihn  in's  Krankenhaus  gebracht  haben.  Doch  wusste  er  noch  zu 
jener  Zeit  weder  ihren,  noch  seinen  Namen,  noch  ihre  Adresse,  noch  ob  er  in 
eine  Schule  gegangen  sei  und  welche  Gegenstände  er  gelernt  habe,  weloher 
Confession  er  angehöre,  obgleich  er  aus  Religionslehre  und  biblischer  Ge- 
schichte ausgezeichnete  Klassen  bekommen  hatte.  Auch  konnte  er  weder  ein 
Gebet,  noch  Gedichte  hersagen.  Er  behauptete  in  Fünfkirchen  zu  sein,  wobei 
er  richtig  angab,  dass  sich  dort  eine  Majolikafabrik  befindet. 

Der  früher  klage  und  wohlgesittete  Knabe  antwortet  auf  Fragen  entweder 
gar  nicht,  oder  erlaubt  sich  ungebührliche  Scherze,  oder  spricht  verwirrtes 
Zeug  zusammen,  nimmt  aus  der  Hand  oder  der  Tasche  der  umgebenden  Per- 
sonen Gegenstände  heraus,  die  er  nicht  zurückgeben  will,  den  Kranken  giebt 
er  Spottnamen  und  dem  Einen  reichte  er  die  Spuckschale  hin,  dass  er  daraus 
trinke.  Er  ist  oft  zerstreut,  so  dass  er  zusammenfährt,  wenn  man  ihn  anspricht 
oder  berührt. 

Bei  der  Rückkehr  der  Erinnerungen  konnte  man  oft  genug  die  inter- 
essante Beobachtung  machen,  dass  zuerst  die  begriffliche  und  dann  die  dazu 
gehörige  Wortvorstellung  zurückkehrte,  doch  dies  alles  kostete  oft  sichtliche 
Anstrengung.  So  konnte  er  z.  B.  am  6.  März  während  des  Essens  auf  Auffor- 
derung das  Brod  und  Fleisch  benennen,   bezüglich   der  Gabel  aber  stellte  er 
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nach  langem  genauen  Betrachten  und  Nachdenken  die  zweifelnde  Frage,  ob 
dies  eine  Gabel  sei.  Das  Federmesser  weiss  er  nicht  zu  benennen,  doch  sagt 
er,  dass  das  in  die  Tasche  zu  stecken  sei.  Der  gleichsam  inselförnjige  Erinne- 
rungsausfall zeigte  sich  in  bemerkenswerther  Weise  6  Tage  vorher,  als  er  Glas, 
Flasche,  Wasser,  Hand  u.  s.  w.  deutsch,  aber  nicht  ungarisch  zu  benennen 
wusste,  obgleich  er  sonst  des  Deutschen  weniger  mächtig  war  als  des  Ungari- 
schen. Auch  sonst  zeigte  es  sich  nicht,  dass  die  älteren  und  häufiger  wieder- 
holten Erinnerungseindrücke  stets  die  früher  wiedergekehrten  gewesen  wären; 
denn  noch  am  5.  März  wusste  er  auf  Befragen  seinen  Namen  nicht  und  er  frag 
seinen  Nachbar,  ob  er  ihn  vielleicht  wusste.  Als  dieser  ihm  scherzweise  den 
Namen  „Hans  Pfefferkorn1'  gab,  aoceptirte  er  diesen,  doch  am  nächsten  Tage 
wusste  er  auch  seinen  Namen  anzugeben 1). 

Nur  allmählich  fing  er  an  sich  soiner  Gesohwister,  oder  was  sonst  auf  sie 
Bezug  hatte,  der  Beschäftigung  des  Vaters,  ihrer  Wohnung  zu  erinnern ;  er 
wusste  nun,  welchen  Religionsbekenntnisses  er  ist,  konnte  bereits  das  Tisch- 
gebet hersagen,  er  fing  an  zu  buchstabiren,  dann  bald  zu  lesen,  Härchen  in 
Versform  herzusagen,  jetzt  erkannte  er  auch  seine  Umgebung,  gab  Aerzten  und 
Schwestern  die  gehörigen  Titel,  wurde  sehr  artig  und  bat  die  übrigen  Patienten 
um  Verzeihung,  dass  er  sich  früher  ungebührlich  benommen  hatte.  Er  wusste 
nun  auch,  dass  er  nicht  nur  Religion,  sondern  auch  andere  Gegenstände  ge- 
lernt hat.  Während  er  noch  am  5.  März  nur  Vorgeschriebenes  nachschreiben 
konnto,  schrieb  er  schon  am  folgenden  Tage  auf  Aufforderung  seinen  Namen 
und  den  Namen  seines  Bettnachbars.  Bald  wusste  er  auch  das  kleine  Einmal- 
eins, aber  15  -f-  9  macht  ihm  noch  sichtliche  Schwierigkeiten  und  er  rechnet 
es  an  den  Fingern  aus.  Er  wiederholt  oft,  er  möchte  nur  gern  denken  können 
und  thatsächlich  macht  er  den  Eindruck,  dass  dies  ihm  grosse  Anstrengungen 
verursacht.  Aus  der  Geographie  und  Geschichte  giebt  er  manche  Kenntnisse 
zum  Besten.    Auch  kann  er  wieder  Karten  spielen. 

Am  7.  März  wurden  durch  den  Wärter  Gehversuche  gemacht.  Anfangs 
krallte  er  dabei  die  Zehen  ein,  blieb  mit  Mühe  stehen  und  machte  dabei,  an 
die  Bettkante  sich  anklammernd,  einige  Schritte;  dann  setzte  er  sich  nieder, 
weil  ihm  schwindlig  wurde.  Abends  konnte  er  schon  hübsch  gehen.  Dabei 
klagte  er  über  Kribbeln  in  den  Sohlen  und  Unterschenkeln. 

Am  23.  März  konnte  er  an  der  ihm  gebrachten  Blume  die  violette  Farbe 
noch  nicht  unterscheiden,  aber  am  folgenden  Tage  erkannte  er  schon  Schwarz, 
Weiss,  Gelb,  Blau  und  Violet.  Beim  Sehen  des  Roth  mit  dem  rechten  Auge, 
welches  vor  dem  linken  Auge  geprüft  wurde,  denkt  er  lange  nach,  doch  be- 
zeichnet er  es  dann  richtig.    Auf  Befragen  sagt  er,   dass  ihm  der  Name  nicht 


1)  Die  Regel  ist  es  ja,  dass  die  älteren,  durch  zahlreiche  Wiederholungen 
und  Associationen  besser  eingeprägten  und  verknüpften  Erinnerungsbilder 
besser  erhalten  sind  und  leiohter  reproducirt  werden.  Dies  war  auch  in  meiner 
ersten  Beobachtung  der  Fall,  wo  das  weniger  geübte  Hebräisch-Lesen,  nicht 
aber  das  Ungarisch -Lesen  in  Vergessenheit  gerathen  war.  Doch  bei  Hysteri- 
schen kann  es  sich  um  einen  fleckweisen  Erinnerungsausfall  handeln. 
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«ingefallen  sei.  Auch  hier  schien  das  Empfindungsvermögen  früher  als  das 
Wortbild  zurückgekehrt  zu  sein. 

Die  Amblyopie,  welche  schon  zu  Beginn  der  Erkrankung  auffiel  (er  sah 
-die  angezündete  Lampe  nicht)  und  sich  auch  noch  später  darin  äusserte,  dass 
er  nur  mit  dem  rechten  Auge  grosse  Buchstaben  erkannte,  war  um  den  20.  März 
noch  so  hochgradig,  dass  er  vom  Fenster  des  Krankensaales  aus  die  im  Hofe 
spielenden  Kinder  nicht  wahrnahm.  Dies  war  auch  der  Grund,  dass  er  in  der 
ersten  Zeit  des  Erkennens  der  Gegenstände  dieselben  von  der  Nähe  und  allen 
Seiten  genau  betrachten  musste,  während  er  früher,  nach  Angabe  der  Mutter, 
sowohl  in  der  Nähe  als  in  der  Ferne  lesen  konnte.  Es  war  daher  zu  erwarten, 
dass  in  der  ersten  Zeit  der  Rüokkehr  der  Farbenempfiudungen  eine  hochgra- 
dige concentrische  Einengung  der  Gesichtsfelder  sich  vorfinden  werde,  was 
-auch  der  Fall  war. 

Die  Perimetrie  am  29.  März  ergab  für  Weiss:  lateral  60  (57)°,  medial 
50  (40)°,  oben  30  (35)°,  unten  43  (47)°.  Für  Blau:  lateral  60  (17)°,  medial 
27  (14)°,  oben  18  (12)°,  unten  32  (8)°.  Für  Roth:  lateral  65  (22)°,  medial 
25  (15)°,  oben  22  (22)°,  unten  23  (10)°.  Für  Grün:  lateral  37  (17)°,  medial 
32  (12)0,  oben  16  (18)°,  unten  37  (13)°. 

Die  am  4.  April  (Doc.  Blaskovich)  vorgenommene  Augenuntersuchung 
ergab:  Emmetropie,  nahezu  normale  Sehschärfe  und  im  Augenhintergrund 
leichte  venöse  Stauung. 

Noch  am  27.  März  entwickelte  sich  beim  Knaben  spontan  eine  hysterische 
-Contractur  des  rechten  Ellenbogengelenkes.  Beim  Versuche,  dasselbe  zu  strecken, 
spürte  man  deutlich  den  leisen  Widerstand,  den  der  Kranke  dabei  entwickelte. 
Die  Contractur  schwand  nach  kaum  eintägiger  Dauer. 

10.  April.  Der  Knabe,  welcher  schon  vorgestern  zum  ersten  Male  bei  der 
Untersuchung  tiefe  Nadelstiche  wahrzunehmen  begann,  zeigte  heute  vollstän- 
dige Tast-,  Schmerz-,  Kälte-  und  Wärmeempfindung  auf  der  ganzen  Hautober- 
fläche und  den  Schleimhäuten.  Schon  zwei  Wochen  vorher  fing  er  im  Dampf- 
bade nach  langem  Verweilen  im  heissen  und  dann  im  kalten  Wasser  Tempe- 
raturunterschiede wahrzunehmen.  Das  letztere  wirkte  auf  ihn  wie  kühle  Luft. 
Vor  einer  Woche  waren  die  Temperaturempfindungen  im  Bade  schon  lebhafter. 
Es  kehrten  also  auch  die  Functionen  des  Tastsinnes  allmälig  wieder. 

Der  Knabe  ist,  wie  es  sich  seit  2  Wochen  zeigt,  sehr  intelligent,  macht 
sich  auf  der  Abtheilung  nützlich,  interessirt  sich  für  Kranken  Untersuchungen, 
-stellt  Fragen  über  Hypnose,  wovon  ihm  ein  Kranker  erzählt  hat,  möchte  gern 
Leichenöffnungen  sehen,  wovor  er  sich  nicht  fürchtet  und  weiss,  zu  welchem 
Zwecke  dies  geschieht,  mahnt  die  Eltern,  nicht  über  die  gestattete  Besuchszeit 
bei  ihm  zu  verbleiben  u.  s.  w. 

11.  April.  Heute  konnte  ein  interessanter  Einblick  gewonnen  werden  in 
den  traumartigen  Zustand,  welchen  der  Knabe  durchgemacht  hat.  Vom  Be- 
ginne seiner  Erkrankung  zu  Hause  bis  zur  3.  Woche  seines  Krankenaufenthaltes 
weiss  er  sich  an  nichts  zu  erinnern.  Doch  weiss  er  von  den  vorangegangenen 
Unterleibsschmerzen.  Dass  er  schon  2  Wochen  im  Krankenhause  war,  als  er 
sich  hier  zurechtzufinden  begann,  das  erfuhr  er  von  den  Kranken.    Aber  auch 
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seine  seitherige  Erinnerung  ist  noch  höchst  lückenhaft.  So  erinnert  ersieh 
nicht  meiner  zahlreichen  mit  ihm  vorgenommenen  Untersuchungen,  auch  der 
gelungenen  perimetrischen  Farbenprüfungen  nicht.  Es  wirkt  komisch,  wie  er 
es  für  unmöglioh  erklärt,  dass  er  die  Gegenstande  nicht  erkannt,  ihre  Bezeich- 
nungen vergessen,  seinen  Namen  und  seine  Religion  nicht  gewusst  habe.  Wer 
solches  von  einem  11jährigen  Kinde  behauptet,  meint  er,  müsse  träumen.  Dass 
sein  Religionslehrer  ihn  besucht  habe,  weiss  er  nur  aus  der  Erzählung  seiner 
Mutter,  auoh  weiss  er  nicht,  dass  diese  ihm  Blumen  gebracht  hat.  Besser  weiss 
er  sioh  der  jüngsten  Ereignisse  zu  erinnern,  dass  er  häufig  schläfrig  war,  ziem- 
lich gut  der  gestrigen  Gesohehnisse,  schon  lückenhafter  der  vorgestrigen.  Wenn 
er  von  seinen  Eltern  einen  Auftrag  bekommt,  so  kann  er  ihn  trotz  seiner  Be- 
mühung nur  höchstens  1 — 2  Tage  im  Kopfe  behalten,  w£shalb  er  sich  das  auf- 
schreibt. Das  alles  war  bei  ihm,  wie  er  sagt,  früher  nicht  nothwendig,  was 
hn  auch  sehr  kränkt. 

23.  April.  Die  heute  vorgenommene  Prüfung  auf  Merkfähigkeit  für  Zahlen- 
reihen,  vierteilige  Zahlen,  die  man  ihm  zeigt,  Zeitungsnachrichten,  die  man 
ihn  lesen  lässt,  erweist  sich  als  vorzüglich.  Märchen,  geschichtliche  Erzäh- 
lungen, Gebete,  die  er  gelernt,  weiss  er  geläufig  herzusagen.  Der  vollständige 
Erinnerungsausfall  für  die  erste  Zeit  seiner  Erkrankung  und  dass  er  dann  die 
gewöhnlichsten  Dinge  nicht  gewusst  habe,  besteht  unverändert  fort. 

26.  April.  Der  Kranke  verlässt  in  Wohlbefinden  das  Krankenhaus. 

Es  handelt  sich  also  im  ersten  Falle  um  ein  18 jähriges  Mädchen, 
welches  nach  voraufgegangenem  mehrtägigen  Schwindel  und  Kopfschmerz 
Grössenideen  äusserte  und  hierauf  die  während  ihres  ganzen  vorange- 
gangenen Lebenslaufes  gesammelten  Erinnerungen  verlor.  Sie  erkannte 
nicht  mehr  ihre  allernächsten  Angehörigen  und  Verwandten,  sowie  auch 
die  Bezeichnung,  ja  selbst  die  Bedeutung  der  alltäglichen  Gegenstände. 
Doch  einmal  mit  ihnen  bekannt  gemacht,  behielt  sie  die  Erinnerung  an 
sie.  Immerhin  dauerte  es  in  der  ersten  Zeit,  nach  der  Vorstellung  der 
nächsten  Verwandten,  mitunter  8  Tage,  bis  alle  Erinnerungen  an  die- 
selben zurückgekehrt  waren,  und  nur  diese  erkannte  sie  wieder.  Das 
Denken  fiel  ihr  damals  bei  solchen  Besuchen  schwer,  sie  bekam  davon 
Kopfweh  und  mied  deshalb  die  Gesellschaft.  Sie  liest  und  schreibt 
ungarisch,  aber  das  Hebräischlesen,  das  ihr  weniger  Geläufige,  hat  sie 
vergessen.  Auch  sind  die  vielen  Gedichte  und  Lieder,  die  sie  auswen- 
dig gewusst,  bis  sogar  auf  die  Titel  ihrem  Gedächtnisse  entschwunden, 
desgleichen  die  zahlreichen  selbstverfassten  Gedichte.  Gleichzeitig  ging 
bei  ihr  eine  Charakterveränderung  vor  sich,  indem  sie  nachlässig, 
mürrisch  und  jähzornig  wurde.  Geringe  concentrische  Gesichtsfeldein- 
engung für  Weiss,  während  für  Farben  eher  eine  Gesichtsfelderweiterung 
besteht.  Tremor  linguae  et  manuum.  Erhöhte  vasomotorische  Reflex- 
erregbarkeit.    Die   Benennung    der  Gegenstände    des  Alltagslebens  hat 
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sie  wieder  allmählich  erlernt,  doch  was  sie  in  der  Schule  gelernt  und 
nicht  weiter  geübt  hat:  Geschichte,  Geographie  und  Naturgeschichte 
hat  sie  bis  auf  wenige  Spuren  total  vergessen.  Auf  der  Abtheiiung 
2  mal  absence-artige  Verwirrtheitszustände,  wie  solche  auch  zu  Hause 
beobachtet  wurden.  Ihr  Zustand  zeigt  bei  uns  rasche  Besserung,  der 
melancholische  Geinüthszustand  weicht,  sie  wird  geweckter,  spricht  ver- 
nünftig, verfasst  Gedichteben,  nimmt  jetzt  gern  an  der  Gesellschaft  theil, 
was  ihr  weder  Anstrengung,  noch  Eingenommenheit  oder  Kopfschmerzen 
verursacht,  wie  letzte  überhaupt  bei  uns  geschwunden  sind. 

Im  zweiten  Fall  ist  es  ein  11  jähriger,  von  väterlicher  und  mütter- 
licher Linie  her  neuro-  und  psychopathisch  belasteter,  intelligenter,  leb- 
hafter, gutmüthiger  Knabe,  der  nach  einem  schmerzhaften,  fieberlosen 
Leiden  im  Unterleibe  (hysterische  Neuralgie?)  folgende  Erscheinungen 
darbietet:  Krampfartige  Athembewegungen,  Pulsbeschleunigung,  die  sich 
schon  in  den  nächsten  Tagen  zu  heftigen  Jactationen  und  psychischen 
Störungen  (Verwirrtheit,  motorische  Unruhe,  Gesichtshall ucinationen)  und 
endlich  zu  schweren  hystero-epilep  tischen  Krampfanfällen  mit  Zungen- 
biss  steigerten.  .  Darauf  setzt  eine  allgemeine  retrograde  Amnesie  ein, 
in  der  die  Erinnerung  an  alle  seine  Angehörigen,  die  ihm  bekannten 
Personen,  die  Alltagsgegenstände,  sowohl  deren  Namen  als  Gebrauch, 
selbst  sein  eigener  und  der  Eltern  Namen  und  Wohnort,  sein  Religions- 
bekenntniss,  die  Schule  und  die  dort  erworbenen  Kenntnisse  ausgelöscht 
waren.  Unvermögen,  die  neue  Umgebung  im  Krankenhause  zu  unter- 
scheiden, mangelhafte  Tastempfindung  mit  gestörter  Localisation,  voll- 
ständige Analgesie  und  Thermanästhesie  auf  der  ganzen  Hautoberfläche 
und  den  Schleimhäuten,  vollständige  Aufhebung  der  Geruchs-  und  Ge- 
schmacksempfindung, Amblyopie,  welche  auf  dem  linken  Auge  vollstän- 
dig ist,  gänzliches  Aufgebobenscin  der  Farbenempfindung  (auch  für 
Weiss),  sowie  Astasie -Abasie.  Dabei  Somnolenz,  Zerstreutheit,  mitunter 
Verwirrtheit  und  Charakter  Veränderung. 

Bei  der  allmählichen  Rückkehr  der  Erinnerungen  konnte  mitunter 
beobachtet  werden,  dass  die  Empfindungen  und  Begriffsvorstellungen 
früher  wiederkehrten,  als  deren  Benennungen.  Manche  Worte  kehrten 
in  der  weniger  geübten  Sprache  früher  als  im  gebräuchlichen  Idiom 
zurück.  Die  Reproduction  der  Erinnerungen  verursachten  dem  Kranken 
sichtlich  Anstrengungen,  das  einmal  Wiedergewonnene  jedoch  wurde 
behalten.  Die  Wiederkehr  der  einzelnen  Vorstellungsreihen,  einmal  be- 
gonnen, vollzog  sich  oft  in  1—2  Tagen,  doch  dauerte  es  mitunter  ebenso 
viele  Wochen.  Mit  der  Rückkehr  der  Farbenempfindung  stark  concen- 
trische    Gesichtsfeldeinengung   für  Weiss   und    die    Farben    auf   beiden 
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Augen.     Auch   eine  vorübergehende  Ellbogencontractur  trug  zur  Reich- 
haltigkeit des  Bildes  bei. 

Bei  dem  allmählichen  Schwinden  der  Amnesie  zeigte  sich  ein  voll- 
ständiges Ausgelöschtsein  der  Erinnerung  für  die  erste  Zeit  der  Erkran- 
kung und  eine  sehr  lückenhafte  Erinnerung  für  die  spätere  Zeit  mit 
einer  entschiedenen  Abnahme  der  Merkfähigkeit,  die  aber  zum  Scbluss 
wieder  vollständig  erlangt  wurde.  Es  handelte  sich  also  zweifellos  um 
einen  allmählich  weichenden  Dämmerzustand. 


In  beiden  Fällen  wurde  die  Amnesie  durch  Erregungszustände  (im 
ersten  Falle:  Schwindel,  Kopfschmerzen  und  Grössenideen,  im  zweiten: 
Schmerzen,  Halluzinationen,  Verwirrtheitszustände,  Muskelkrämpfe,  Jac- 
tationen,  die  sich  endlich  zu  schweren  hystero-epileptischen  Krämpfen 
steigern)  hervorgerufen.  Die  Amnesie  war  eine  retro-anterograde 
Dass  im  ersten  Falle  die  Amnesie  anfangs  auch  anterograden  Cha- 
rakter hatte,  darauf  wies  die  anamnestische  Angabe  hin,  dass  es  8  Tage 
dauerte,  bis  die  Patienten  die  ihr  wieder  vorgestellten  Angehörigen  er- 
kannte und  alle  mit  ihnen  verknüpften  Erinnerungen  wiedergekehrt 
waren.  Im  zweiten  Falle  konnte  ich  nachträglich  feststellen,  dass  die 
ganze  erste  Zeit  seiner  Erkrankung  aus  dem  Gedächtniss  gelöscht  war 
und  auch  für  die  spätere  Zeit  die  Erinnerung  eine  sehr  lückenhafte 
war.  Es  handelt  sich  also  um  einen  veränderten  Bewusstseinszustand, 
besonders  tiefgehend  im  zweiten  Falle,  also  um  einen  Dämmerzustand, 
der  den  bei  den  Epileptikern  bekannten  Dämmerzuständen  analog  ist. 
Die  hohe  forensische  Bedeutung  desselben  liegt  auf  der  Hand. 

Man  kann  wohl  die  Frage  aufwerfen,  warum  ein  so  grosser  Ausfall 
der  Erinnerungsbilder  nicht  eine  auffällig  tiefe  Demenz  zur  Folge  hat, 
dass  diese  gewaltigen  Gedächtnislücken  nicht  deutlicher  im  Haben  und 
Gebahren,  ja  in  einer  Verblödung  der  Kranken  zum  Ausdruck  gelangen? 
Offenbar,  weil  diese  Erinnerungen  doch  latent  vorhanden  und  unter  be- 
wusstem  Zustande  ihnen  doch  zur  Hülfe  sind.  Gleichwie  die  hysterischen 
Anästhesien  keine  Coordinationsstörungen  hervorrufen  und  bei  den  hoch- 
gradigsten concentrischen  Gesichtsfeld einengungen  sich  die  Hysterische 
sicher  im  Räume  bewegt  im  Gegensatz  zu  dem  an  Retinitis  pigmentosa 
Leidenden,  bei  dem  die  Perceptionsfähigkeit  der  peripheren  Netzhaut- 
theile  wirklich  zerstört  ist.  Dies  ist  auch  die  Ursache,  weshalb  solche 
Kranken  sich  diesen  Eriunerungsausf allen  gegenüber  so  gleichgültig  ver- 
halten und  wohl  oft  davon  gar  keine  Kenntniss  haben,  gleichwie  es 
bezüglich  ihrer  Anästhesien  der  Fall  ist.     Doch    handelt   es    sich   hier 
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nicht  nur  um  sensible  und  sensorische  Störungen,  die  beim  Knaben  so 
stark  ausgeprägt  waren,  sondern  um  eine  gleichzeitige  Abschwächung  der 
höheren  geistigen  Fähigkeiten,  wie  es  sich  in  beiden  Fällen  im  er- 
schwerten Denken  gezeigt  hat. 

Die  stetige  Besserung,  welche  der  Zustand  beider  Kranken  bei  uns 
zeigte,  dann  der  Wunsch,  den  weiteren  Verlauf  zu  beobachten,  hielten 
mich  davon  ab,  mittelst  Hypnose  eine  rasche  Wiedererweckung  der  Er- 
innerungen zu  versuchen.  Es  ist  wohl  kaum  zu  zweifeln,  dass  in  der 
Hypnose  alle  verloren  gegangenen  Erinnerungen  sich  wieder  rasch  ge- 
funden hätten. 


XIX. 

Schwere  Körperverletzung. 

Abortives  Delirium  potat.   oder  febrile? 

Von 

Dr.  Hermann  Kornfeld 

in  Gl  ei  witz. 


Gutachten 
über  den  Geisteszustand  des  Grubenarbeiters  Hermann  W. 

Vorgänge. 

JJer  bisher  unbestrafte,  43  jährige  Angeklagte  hat  am  11.  August  1906 
früh  persönlich  der  Polizei  gemeldet:  „Gelegentlich  eines  heut  4*j2  Ehr 
zwischen  mir  uud  meiner  Frau  entstandenen  Wortwechsels  and  in  der 
Wuth,  dass  sie,  die  mit  den  4  Kindern  hinter  verschlossener  Thüre 
schlief,  auf  mein  Klopfen  nicht  sofort  öffnete,  schlug  ich  sie  mit  einem 
Stemmeisen  auf  den  Kopf,  so  dass  sie  stark  blutete.  Da  ich  sah,  dass 
der  Schlag  von  Bedeutung  war  und  das  Blut  unaufhörlich  floss,  lief 
zum  Herrn  Dr.  X.  (nb.  Polizeiarzt)  um  Hilfe.  Ich  hatte  heut  vor  dem 
Streit  noch  keinen  Schnaps  getrunken. " 

In  Ergänzung  dieser  Aussage  gab  er,  ebenfalls  am  11.  August,  an, 
dass  er  sich  des  vorgezeigten  Eisens  bedient  habe;  ferner,  er  habe  nach 
Oeffnen  der  Thüre  seiner  Frau  gesagt,  sie  solle  ihm  den  Krankenzettel 
von  der  Grube  holen  (nb.  was  sie  aber  erst  für  später  versprach). 
„Sie,  desgleichen  ich  schlief  ein.  Wie  ich  erwachte  und  sie  schlafen 
sah,  war  ich  vor  Wuth  nicht  mehr  Herr  meiner  selbst  und  schlug  sie, 
dass  sie  erwache,  3 — 4  mal  mit  dem  Eisen". 

In  der  Hauptverhandlung  am  1.  Oktober  1906  machte  er  dieselben 
Angaben  und  fügte  hinzu:  „Ich  bin  kopfschwach  und  musste  am  11. 
deshalb  aus  der  Arbeit  früher  nach  Hause  gehen". 

Bei  dem  Besuche  am  26.  August  gab  er  an,  er  hätte  im  Juli  — 
was  auch   der  vorgezeigte  Schichtenzettel  beweist  —  nur  14  Schichten, 
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im  August  nur  3  Schichten  gemacht.  Er  hätte  an  Drehen  im  Kopfe, 
Herzklopfen,  Schmerzen  im  unteren  Theile  der  Brust  und  der  Herzgrube 
gelitten,  übrigens  gut  geschlafen,  kein  Fieber,  keine  Schweisse,  keinen 
stärkeren  Durst,  wenig  Husten  und  spärlich  weissen  Auswurf  gehabt. 
Am  11.  August  wäre  er,  weil  er  sich  krank  fühlte,  schon  um  3  Uhr 
früh  aus  der  Nachtschicht  gegangen  und  nach  etwa  einer  halben  Stunde 
zu  Hause  angelangt.  Es  wäre  ihm  bald  beiss,  bald  kalt  gewesen  und 
er  hätte  sich  unterwegs  mehrmals  setzen  müssen. 

Ich  fand  ihn  angekleidet  im  Bett  bei  einem  Kinde  liegen.  Er  meinte,, 
dass  er  sich  zu  schwach  zum  Arbeiten  fühlte,  Krankengeld  bekäme  er 
nicht,  warum,  könne  er  nicht  sagen.  Die  ausgestreckten  Finger  zitterten 
leicht.  Ueber  dem  oberen  Theil  der  rechten  Lunge  bestand  Dämpfung, 
doch  gegen  links  nicht  wesentlich  verändertes  Athmungsgeräusch.  Die 
Zunge  war  leicht  belegt,  der  Puls  frequent,  wenig  kräftig.  Herztöne 
rein,  Temperatur  nicht  erhöht.  Ueber  den  Vorfall  selbst  gab  er  ausser 
dem  Obigen  noch  an,  dass  er  wisse,  seine  Frau  habe  ihn  angefleht,  und 
die  (10jährige)  Marie  hätte  geschrien.  Constant  bleibt  er  dabei,  dass 
er  Weiteres  über  jenen  Vorfall  nicht  wisse  bis  zu  dem  Zeitpunkt,  wo 
er  zum  Dr.  W.  gegangen  sei;  was  dieser  gesagt  habe,  wisse  er  auch 
nicht,  wohl  aber  wusste  er,  was  er  am  11.  bei  der  Polizei  ausge- 
sagt hat. 

Die  Ehefrau,  welche  einen  Schädelbruch  und  Quetschungen  am 
Anne,  Nacken  und  an  der  Schulter  erlitten  hatte,  war  erst  am  23.  August 
vernehmungsfähig  und  gab  damals  an,  sie  wisse  nicht,  ob  der  Mann 
damals  schon  längere  Zeit  geklopft  und  gewartet  hätte;  sie  hätte  nicht 
bemerkt,  dass  der  Mann  etwa  angetrunken  gewesen  sei  und  wisse  sich 
seine  Wuth  nicht  zu  erklären. 

In  der  Hauptverhandlung,  zu  der  ich  behufs  Begutachtung  der 
Folgen  der  Verletzung  bei  der  Frau  zugezogen  war,  entstanden  Zweifel 
an  der  Zurechnungsfähigkeit  des  Angeklagten  zur  Zeit  der  That,  weil 
er  nach  den  Zeugenaussagen  thatsächlich  schon  am  10.  August  krank 
erschien;  weil  angeblich  ernstere  Zerwürfnisse  in  der  Familie  sonst  nicht 
vorgekommen  wären;  hauptsächlich  aber  wegen  des  grellen  Missverhält- 
nisses zwischen  der  angegebenen  Ursache  und  der  That  selbst.  Obschon 
nun  der  Angeklagte  zur  Zeit  geistig  nicht  krank  erschien,  so  war  doch 
die  Möglichkeit  vorhanden,  dass  er  die  That  in  einem  sog.  Dämmer- 
zustand verübt  haben  kann.  Dafür,  dass  zur  Zeit  derselben  hochgradig 
gefiebert  und  die  That  in  einem  Fiebertraum  verübt  hätte  (Gutachten 
der  Anstalt  Bl.  85  v.)  gaben  die  Zeugenaussagen  nicht  den  geringsten 
Anhalt.  Wegen  der  Möglichkeit,  dass  in  der  Anstalt  solche  vorüber- 
gehende Bewusstseinsstörungen  beobachtet  werden  konnten,    wurde  von 
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den  geladenen  Sachverständigen  der  Antrag  gestellt,  den  Angeklagten 
bis  event.  6  Wochen  der  Irrenanstalt  zu  überweisen  und  vom  Gerichts- 
hofe die  Ueberweisung  beschlossen.  Der  Angeklagte  wurde  vom  23  Ok- 
tober bis  4.  December  in  Rybnik  verpflegt. 

Das  Gutachten  des  Abtheilungsarztes  lautet  dahin,  dass  zur  Zeit 
der  That  die  Voraussetzungen  des  §  51  mit  einer  an  Sicherheit  gren- 
zenden Wahrscheinlichkeit  vorhanden  waren.  Begründet  wird  dasselbe 
damit  nicht,  dass  larvirte  Epilepsie,  Hysterie,  Alkoholismus,  Schlaf- 
trunkenheit, acutes  Irresein  zur  Zeit  der  That  vorgelegen  habe.  Alles 
das  wird  entweder  motivirt  ausgeschlossen  oder  insbesondere  auf  Alko- 
holismus beruhende  Zustände  nicht  berücksichtigt.  Vielmehr  wird  an- 
genommen : 

1.  es  sei  mit  Sicherheit  anzunehmen,  dass  der  Angeklagte  an  Lungen- 
tubercnlose  leide; 

2.  es  unterliege  keinem  Zweifel,  dass  die  sonst  normale  Temperatur 
des  Angeklagten  durch  schwere  körperliche  Arbeit  hochgradig  ge- 
steigert würde,  d.  h.  dass  diese  Arbeit  zu  Fieberanfällen  führe; 

3.  da  der  Angeklagte  die  That  direct  nach  Beendigung  der  Nacht- 
schicht ausgeführt  hatte,  so  habe  er  zur  Zeit  der  That  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  an  einem  derartigen  Fieberanfalle  gelitten; 

4.  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  sei  kurz  nach  der  Ankunft  des 
Angeklagten  in  seiner  Wohnung  ein  Zustand  deliranter  Verwirrtheit  ein- 
getreten. Dass  er  sich  unausgekleidet  auf  den  Fussboden  niederlegte, 
liess  darauf  schliessen,  dass  er  bereits  um  diese  Zeit  seiner  Sinne  nicht 
mehr  mächtig  war.  Während  des  Einschlafens  seiner  Frau,  wahrschein- 
lich unter  dem  Einflüsse  von  Fieberphantasien,  hatte  eine  Verkennung 
seiner  Umgebung  bei  ihm  Platz  gegriffen;  er  war  jedenfalls  von  ängst- 
lichen Sinnestäuschungen  beherrscht  gewesen,  hätte  sich  gegen  vermeint- 
liche Angriffe  zu  vertheidigen  gesucht  und  in  diesem  Zustande  anf  seine 
Frau  losgeschlagen,  in  der  ihn  seine  Fieberphantasien  wahrscheinlich 
einen  seiner  Angreifer  sehen  Hessen.  Durch  den  Anblick  der  blutüber- 
strömten Frau  seien  dann  wahrscheinlich  seine  Fieberphantasien  coapirt 
worden  und  die  Einsicht  zurückgekehrt. 

Speciell  legt  das  Gutachten  noch  Werth  auf 

5.  das  völlige  Fehlen  jedes  normaler  Weise  für  die  That  in  Betracht 
kommenden  Motives; 

6.  die  That  sei  psychologisch  vollkommen  unverständlich; 

7.  auf  die  Erinnerungsdefecte  des  Angeklagten  für  die  betr.  Zeit 
Bei  genauerem  Eingehen  erinnere  er  sich  nämlich  nicht  mehr,  dass  er 
sich  auf  die  Dielen  des  Zimmers  hingelegt  habe,  ob  er,  sowie  seine 
Frau  wieder  eingeschlafen  sei,    von  wo  er  das  Eisenstück    geholt  hat, 


Schwere  Körperverletzung.  579 

ob  die  Frau  nach  dem  Gespräch  wieder  zu  Bett  gegangen  ist,  wie  oft 
er  sie  geschlagen  und  ob  sie  dabei  geschrieen  hat.  Andererseits  habe 
sie  ihn  damals  umarmt  und  ihn  gebeten,  er  solle  sie  nicht  mehr 
schlagen.  Es  bestehe  jedenfalls  kein  Zweifel  darüber,  dass  der  Ange- 
klagte für  die  Zeit  zwischen  Gespräch  und  Gang  zum  Arzte  im  Wesent- 
lichen ohne  Erinnerung  ist. 

Gegengutachten. 

Die  Begründung  des  Anstalts-Gutachtens  zeigt,  dass  die  dortige 
Beobachtung  zur  Aufklärung  nichts  beigetragen  hat.  Der  Gutachter 
stützt  sich  lediglich  auf  Angaben,  die  den  Vorfall  selbst  betreffen,  nicht 
auf  selbst  beobachtete  Zustände  zu  krankhafter  geistiger  Veränderung. 
Diese  Angaben  sind  aber  in  vorliegendem  Falle  äusserst  spärlich,  zum 
Theil  unzutreffend  aufgefasst  und  die  Schlussfolgerungen  meiner  Ansicht 
nach  nicht  gerechtfertigt. 

Im  Einzelnen  ist  zu  bemerken: 

Die  That  selbst  ist,  wie  die  von  dem  Angeklagten  selbst  angege- 
benen Beweggründe  zeigen,  doch  nicht  so  ganz  unmotivirt;  erklärlicher 
aber  wird  sie  weiterhin,  wenn  die  mir  von  Frau  Marzelline  Gabrysch, 
die  zur  Zeit  der  That  in  demselben  Hause  wohnte,  wie  der  Angeklagte 
mir  versicherte,  gemachten  Angaben  richtig  sind,  dass  nämlich  der  An- 
geklagte getrunken  hat  soweit  er  Geld  hatte  und  jeden  Tag  seine  Frau 
schlug.  Hiernach  wäre  die  Ehe  keineswegs  friedlich  —  der  Herr  Po- 
lizei-Commissar  nennt  sie  „nicht  glänzend"  —  gewesen.  Ganz  beson- 
ders bezeichnend  aber  sind  die  Angaben,  welche  am  8.  dies,  von  mir 
mit  Hilfe  des  Herrn  Polizei- Com missars  Haase  von  den  Polizeibeamten 
extrahirt  wurden,  dass  der  Angeklagte  sich  nämlich  am  10.  August  und 
kurz  vorher  bei  der  Polizei  schwer  über  seine  Frau  beklagt  hat,  ja  dass 
er  sogar  Drohungen  gegen  dieselbe  ausgestossen  hat. 

Die  im  Gutachten  hochbewerthete  Amnesie  erscheint  ebenfalls  nicht 
genügend  begründet,  zudem  die  von  dem  Angeklagten  angeführten  Daten 
zeigen,  dass  er  sich  der  That  selbst  sehr  wohl  erinnere,  ebenso  des 
Jammerns  seiner  Frau.  Am  8.  dies,  gab  er  noch  an,  dass  die  lOjäh- 
rige  Marie  geschrieen  habe,  welches  letztere  mit  der  Aussage  derselben 
in  einem  gewissen  Einklänge  steht,  nämlich,  dass  die  anderen  Kinder 
zwar  geweint,  aber  nur  sie  den  Vater  gebeten  habe. 

Gegen  Lungentuberculose  spricht  die  normale  Temperatur  in  der 
Anstalt  und  das  Fehlen  von  Tuberkel bacillen  im  Auswurf;  ausserdem 
die  ausgezeichnete  Ernährung   des    sehr    kräftigen    musculösen  Mannes. 

Das  Experiment  in  der  Anstalt,  wonach  der  Angeklagte  auch  tags- 
über nur  einige  Stunden   ausser  Bett,    aber  im  Krankensaal    beschäfti- 
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gungslos  sich  aufhielt,  als  er  am  30.  November  Vormittags  von  1j2S  bis 
11  Uhr  und  Nachmittags  von  1  bis  4  Uhr  mittelschwere,  landwirt- 
schaftliche Arbeiten  verrichtet  hatte,  38,1  bezw.  38,3,  also  weniger  als 
1  Grad  über  die  Norm  zeigte,  kann  unmöglich  die  Hypothese  recht- 
fertigen, dass  er  an  diesem  Tage  nach  einer  vollen  Schicht  etwa  39—40 
gezeigt  hätte.     Diesen  Sprung  kann  ich  nicht  mitmachen. 

Dass  der  Angeklagte  leichtes  Fieber  hatte,  ist  wahrscheinlich ;  gegen 
ein  hochgradiges  spricht,  dass  keiner  von  den  Polizeibeamten  etwas  von 
solchem  bei  ihm  bemerkt  hat;  dass  er  sehr  verständigerweise  nach  der 
That  zum  Polizeiarzt  und  als  ihn  dieser  an  den  Grubenarzt  wies,  auf 
die  Polizei  selbst  lief. 

Dass  der  Angeklagte  nicht  ausnahmsweise,  sondern  oft  genug,  sich 
beim  Nachhausekommen  unausgekleidet  auf  die  Dielen  legte,  hat  die 
Ehefrau  am  8.  dies,  versichert;  dass  er  phantasirt  hätte  und  zwar  erst 
nach  dem  Gespräch,  dafür  fehlt  jeder  Anhalt.  Wenn  er  an  Sinnes- 
täuschungen gelitten  hätte,  so  war  es  das  Natürlichste,  dass  er  selbst 
bei  der  Vernehmung,  unmittelbar  nach  der  That  .oder  wenigstens 
späterhin  irgendeine  Andeutung  gegeben  hätte,  welche  auf  solche 
schliessen  Hesse. 

Der  Gutachter  meint,  dass  bei  dem  Angeklagten  das  Bestehen  eines 
zornigen  Affectes  um  jene  Zeit  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden 
kann.  Aber  das  ist  ja  gerade  sehr  häutig,  dass  der  Zorn  nicht  sofort 
zu  einer  Explosion  führt,  sondern  erst  im  Innern  weiter  wühlt,  kocht 
und  sich  steigert:  und  gerade  hier  ist  es  sehr  verständlich,  wenn  der 
Angeklagte  in  der  — .  wie  seine  kurz  vorher  gemachten  Angaben  bei 
der  Polizei  zeigen  —  erbitterten  Stimmung  gegen  seine  Frau,  krank 
mit  Mühe  nach  Hause  gekommen,  in  seiner  Hoffnung,  dass  die  Frau 
ihm  sofort  den  Krankenzettel  besorgen  würde,  getäuscht,  sich  immer 
mehr  in  die  Wuth  hineindenkt,  die  Verzögerung  einer  Hilfe  gegen  seine 
fortdauernden  Beschwerden  der  Weigerung  seiner  Frau  zuschiebt  und 
schliesslich,  wie  er  selbst  angiebt,  von  seiner  Wuth  beherrscht,  mit  der 
Frau  sozusagen  endlich  abrechnen  will. 

Indess  der  Punkt,  welcher  in  dem  Gutachten  nicht  berührt  wird; 
nämlich  ob  nicht  hier  eine  Folge  von  Alkoholismus  zur  Zeit  vorgelegen 
hat,  findet  eine  gewisse  Unterstützung  einmal  in  dem  merkwürdigen  Be- 
nehmen des  Angeklagten  vor  der  Polizei,  dass  er  nämlich  unmotivirter- 
weise  bittet,  ihn  nicht  einzusperren  etc.  und  namentlich  die  Aeusserung, 
die  am  8.  dies,  von  der  Grubenarbeiterfrau  M.  G.  gemacht  wurde, 
lassen  daran  denken,  ob  nicht  hier  ein  sogenanntes  abortives  Säufer- 
delirium vorgelegen  haben  kann.  Letztere  gab  nämlich  au,  der  Ange- 
klagte habe  am  10.  August  etwa  um  2  Uhr  Nachmittags,  während  seine 
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Frau  fort  war,  ihre  Stube  aufgemacht  mit  dem  Bemerken,  sie  hätte 
einen  Polizisten  versteckt,  der  ihn  beobachten  sollte;  er  hätte  dann 
auch  noch  in  ihrem  anderen  Zimmer  nachgesucht,  ob  derselbe  nicht 
dort  verborgen  wäre. 

Diese  Angaben,  sowie  etwaige  weitere  der  Hausbewohner  bedürfen 
näherer  Aufklärung.  Ich  selbst  konnte,  weil  die  Hausbewohner  nur 
polnisch,  die  p.  Gabrysch  nur  unvollkommen  deutsch  verstand,  aus  ihren 
Angaben  nicht  genügend  entnehmen,  ob  es  sich  um  eine  Wahnidee  des 
Angeklagten  bei  diesem  Vorgange  gehandelt  habe. 

Unter  diesen  Umständen  kann  ich  ein  definitives  Gutachten  vor- 
läufig noch  nicht  geben,  und  stelle  hiermit  den  ergebenen  Antrag,  die 
gerichtliche  Vernehmung  der  p.  Gabrysch  unter  meiner  Zuziehung  und 
zugleich  noch  die  der  Ehefrau  sowie  des  Angeklagten  selbst  zur  Auf- 
klärung dieses  Punktes  veranlassen  zu  wollen. 

In  der  Hauptverhandlung  gab  der  Angeklagte  bezw.  der  That  vor, 
sich  auf  nichts  besinnen  zu  können,  trotz  nachdrücklichen  Vorhalts 
seiner  früheren  Aussagen.  Der  Arzt,  der  die  Ehefrau  behandelt  hatte, 
erachtete  ihn  wegen  der  Auffälligkeit  der  That  und  weil  er  zur  Zeit 
krank  war,  für  damals  unzurechnungsfähig.  Der  Gerichtshof  schloss 
sich  diesem  (und  dem  Anstaltsgutachten)  an  und  erachtete  den  §  51, 
und  zwar  wegen  krankhafter  Geistesstörung  p.  p.  zur  Zeit  der  That  für 
vorliegend. 

Verfasser  hatte  sich  im  Gegentheil  nicht  für  Zurechnungsunfähig- 
keit zur  Zeit  der  That  ausgesprochen,  aus  folgenden  Gründen: 

1.  Die  That  selbst  steht  nicht  in  einem  unnatürlichen  Gegensatze 
zu  den  Motiven.  Der  Angeklagte  hatte  mindestens  Tage  lang  vorher 
sich  mit  dem  Gedenken  getragen,  dass  es  so  nicht  weiter  gehe.  Es 
fände  zu  Hause  nichts  für  ihn  vorbereitet,  müsse  für  die  Kinder 
kochen  etc. 

Von  jeher  gab  es  Streit  und  Prügel  zwischen  beiden  Eheleuten. 
Der  Polizei  bringt  Angeklagter  die  Kinder,  damit  sie  endlich  ander- 
weitig untergebracht  werden.  Er  äussert  dort,  —  wie  der  Str.-Beamte 
aossagte  — :  „Es  wird  noch  was  passiren".  Er  zeigt  sich  verzweifelnd, 
fordert,  man  möchte  ihn  einsperren,  so  ginge  das  nicht  weiter. 

Dass  er  nach  solchen  Aeusserungen,  sich  mit  solchen  Gedanken 
fortwährend  tragend,  einmal  sogar  vermuthet,  die  Polizei  beobachte 
sein  Thun  zu  Hause,  ist  nicht  als  Wahnidee  aufzufassen,  zumal  wenn 
jedes  andere  Zeichen  einer  Geistesstörung,  resp.  einer  alkoho- 
lischen fehlt. 

Nun  kommt  er  leidend,    matt,    vorzeitig   in    der  Nacht    zu  Hause. 
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Nach  längerem  Klopfen  von  der  Frau  hineingelassen,  bittet  er  sie  einen 
Krankenzettel  zu  holen,  worauf  die  Frau  antwortet,  sie  werde  ihn  Früh- 
morgens holen  und  sich  schlafen  legt.  Wie  der  Angeklagte  am  nächsten 
Morgen  auf  der  Polizei  angab,  ist  er  darüber  in  Wuth  gerathen  und  hat 
die  That  verübt. 

Ist  diese  Wuth  so  unnatürlich?  Konnte  er  nicht  erwarten,  dass  die 
ihn  und  die  Kinder  —  wie  es  mit  Recht  oder  Unrecht  glaubte  —  so 
grob  vernachlässigende  Frau  ein  einziges  Wort  der  Theilnahme  äusserte? 
Dass  sie  fragte,  ob  sie  etwa  gleich  zu  dem  Kassenarzt  gehen  müsste, 
der  doch  wohl  in  dringenden  Fällen  ohne  Krankenzettel  gekommen  sein 
würde;  hat  er  ja  doch  selbst  unmittelbar  nach  der  That  den  Doctor 
aufgesucht  und  gesprochen!  Und  wie  hat  sie  die  Aeusserung,  sie  würde 
den  Krankenzettel  holen,  gemacht?  C'est  le  ton  qui  fait  le  musiqne. 
So  lag  er  nun  krank  da,  simulirte  über  seine  unerträgliche  Lage  mit 
dieser  Frau,  arbeitet  sich  immer  weiter  in  die  Wuth  ein  und  schliess- 
lich —  „ich  war  nicht  mehr  Herr  meiner  selbst"  —  ergriff  er  das 
nächstliegende  Werkzeug  und  hieb  auf  die  Schlafende  ein. 

2.  Da  Angeklagter  unmittelbar  nach  der  That  zum  Doctor,  zur 
Polizei  ging,  sich  orientirt  zeigte,  am  nächsten  Morgen  und  weiterhin 
nicht  bettlägerig  ward,  so  muss  ausgeschlossen  werden,  dass  er  zur  Zeit 
der  That  hochgradig  fieberte.  Auch,  soweit  mir  bekannt,  ist  in  den 
Fällen  von  Gewalthaten  im  Fieberdelirium,  im  Gegensatz  zu  den  bei 
der  melancholischen  Angst,  eine  sofortige  Rückkehr  zur  vollen  Be- 
sinnung unmittelbar  nach  der  That  ebensowenig  beobachtet,  als  ein 
Abfall  der  Temperatur  zur  Norm.  Tuberculose  oder  sonst  eine  acute 
organische  Erkrankung  ist  ausgeschlossen. 

3.  Dass  der  Angeklagte  Gedächtnisslücken  über  den  Vorfall  in  der 
Anstalt  zu  haben  behauptete,  ist  kein  Beweis  für  eine  pathologische 
Amnesie.  Welcher  wüthende  Mensch  wird  nachträglich  sich  auf  die 
Vorgänge  zur  Zeit  eines  solchen  Wuthanfalles  genau  besinnen  können? 
Die  wesentlichen  Befunde  der  That  erwähnt  er:  Schlagen  der  schlafenden 
Frau,  Umklammern  und  Bitten  derselben,  Jammern  der  Tochter  Marie. 
Von  Halluciuationen,  Angst  kann,  im  Gegensatz  zum  Anstaltsgutachten, 
bestimmt  nichts  vorgelegen  haben. 

Unter  diesen  Umständen  erachtet  Verfasser,  und  auch  jetzt  ist  er 
noch  derselben  Ansicht,  dass  zur  Zeit  der  That  nur  ein  hochgradiger 
Affect  vorlag.  Dass  der  Angeklagte,  dem  Anscheine  nach  wie  ein  sehr 
beschränkter  Mensch  durch  Alcohol  weiter  minderwerthig  geworden  ist 
und  zur  Zeit  der  That  leidend  war,  kann  nur  für  das  Strafmass  be- 
stimmend sein.     Nur  ein  einziges  Symptom  könnte  für  krankhafte  Stö- 
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rang  des  Geistes  angeführt  werden:  dass  er  bei  einer  Nachbarin  die 
Anwesenheit  eines  Polizisten  vermuthete.  Aber  wenn  er  vorher  der  Po- 
lizei erklärt  hatte:  „So  ginge  das  nicht  mehr;  es  werde  sich  was  thanu; 
wenn  man  annehmen  kann,  dass  er  sich  dem  Gedanken  vertraut  machte, 
sich  von  der  Frau  zu  befreien,  so  wird  jene  Idee,  bei  Abwesenheit  aller 
sonstigen  Zeichen  geistiger  Störung,  nicht  für  eine  Wahnidee,  sondern 
doch  nur  für  das  Zeichen  eines  bösen  Gewissens  anzusehen  sein.  Eine 
Freisprechung  auf  Grund  des  §  51  war,  nach  Ansicht  des  Verfassers, 
in  vorliegendem  Falle  nicht  begründet. 
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Aus  der  psychiatrischen  Universitätsklinik  zu  Königs- 
berg i.  Pr.  (Director  Prof.  E.  Meyer). 

Zur  Theorie  der  Hallucinationen. 

Studien  über  normale  und  pathologische  Wahrnehmung. 

Von 
Privatdocent  Dr.  Kurt  Goldstein. 

Ludwig  Edinger  zur  Eröffnung  des  neuen  Senckenbergischen  neurologischen 

Institutes  in  Freundschaft  und  Verehrung. 

Einleitung. 

Unter  den  psychotischen  Symptomen  beanspruchen  die  Hallucinationen 
sowohl  wegen  ihrer  practischen  wie  ihrer  theoretischen  Bedeutung  be- 
sonderes Interesse.  Dieses  ist  ihnen  auch  von  jeher  von  den  Psychiatern 
entgegengebracht  worden.  Während  wir  aber  in  der  älteren  Psychia- 
trie sich  die  Autoren  in  grösseren  Abhandlungen  mit  diesem  Thema  aus- 
einandersetzen finden,  andererseits  uns  zahllose  sorgfältig  gesammelte 
Einzelbeobachtungen  mitgetheilt  werden,  scheint  es,  wenn  man  nach  der 
quantitativen  Production  auf  diesem  Gebiete  einen  Schluss  ziehen  darf, 
dass  das  Interesse  in  der  neueren  Zeit  für  diese  Phänomene  wesentlich 
nachgelassen  hat.  Grössere  zusammenfassende  Darstellungen  finden 
sich,  abgesehen  von  den  in  den  Lehrbüchern,  die  sich  aber  meist  auf 
die  Auseinandersetzungen  der  älteren  Autoren  stützen,  in  der  Literatur 
der  letzten  Jahrzehnte  äusserst  selten. 

Sollte  der  Stoff  an  Interesse  verloren  haben,  oder  darüber  wirklich 
alles  gesagt  sein,  was  nach  dem  heutigen  Stande  unseres  Wissens  dar- 
über gesagt  werden  kann? 

Beides  scheint  bis  zu  einem  gewissen  Grade  der  Fall  zu  sein. 

Die  moderne  Richtung  der  Psychiatrie,  die  besondere  im  Anschluss 
an  Kraepelin  ihre  Hauptaufgabe  in  der  Abgrenzung  einheitlicher 
Krankheitsbilder  und  in  der  Erforschung  der  ätiologischen  und  progno- 
stischen Fragen  sieht,    musste  natürlich  das  Einzelsymptom    etwas  ver- 
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nachlässigen.  Sie  untersuchte  seine  Stellung  in  ihrer  pathogn  ostischen 
Bedeutung  für  die  einzelnen  Krankheiten,  damit  war  aber  ihr  wesent- 
liches Interesse  an  demselben  erschöpft;  auf  die  Entstehung  des  Einzel- 
symptomes  selbst  konnte  sie  keinen  so  grossen  Werth  mehr  legen. 
Gewiss  musste  diese  Forschungsrichtung  auch  in  der  Lehre  von  den 
Hallucinationen  ihre  Wirkung  zeigen. 

Andererseits  liess  die  reiche  Fülle  vortrefflicher  Darstellungen  über 
dieses  Gebiet,  mit  denen  die  besten  Namen  der  Psychiatrie  verbunden 
sind,  jeden  neuen  Versuch  als  ein  schwieriges  und  undankbares  Wag- 
niss  erscheinen. 

Trotzdem  kann  man  allerdings  kaum  sagen,  dass  auch  nur  über 
die  Grundfragen  der  Theorie  der  Hallucinationen  eine  einheitliche  Auf- 
fassung sich  durchgerungen  hätte.  Die  alten  Zweifel,  die  vor  einem 
halben  Jahrhundert  und  mehr  die  Psychiater  auf  diesem  Gebiete  be- 
schäftigten, sind  auch  jetzt  noch  meist  nicht  beseitigt.  Noch  heute  fin- 
den wir  die  verschiedensten  Theorien  nebeneinander.  Und  es  kann  dies 
nicht  Wunder  nehmen,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  Fragen,  die  in  der 
Lehre  von  den  Hallucinationen  auftauchen,  immer  auf  Streitfragen  der 
normalen  Psychologie  zurückführen,  über  die  auch  noch  längst  keine 
Einigung  erzielt  ist. 

Wenn  ich  es  unternehme,  das  grosse  Gebiet  der  Theorie  der  Hal- 
lucinationen einer  nochmaligen  Revision  zu  unterziehen,  so  bestimmen 
mich  dabei  nicht  so  sehr  die  neueren  thatsächlichen  Beobachtungen, 
die  allerdings  auch  mancherlei  Klärungen  zu  bringen  berufen  sein  dürf- 
ten, als  vielmehr  die  Ueberzeugung,  dass  es  möglich  ist,  einen  psycho- 
logischen Standpunkt  zu  vertreten,  der  von  dem  der  meisten  früheren 
Bearbeiter  der  Lehre  von  den  Hallucinationen  zwar  abweieht,  aber  be- 
rufen sein  dürfte,  sowohl  den  normalen  psychologischen  Vorgängen  wie 
den  mannigfaltigen  hallucinatorischen  Phänomenen  besser  gerecht  zu 
werden.  Namentlich  in  den  Arbeiten  von  Psychiatern  über  die  Theorie 
der  Hallucinationen  tritt  als  psychologische  Grundvoraussetzung  immer 
die  Lehre  von  der  principiellen  Differenz  von  Wahrnehmung  und  Vor- 
stellung als  psychischen  Thatbeständen  auf,  die  sich  mir  bei  einer  näheren 
Prüfung  als  nicht  haltbar  erwiesen  hat  und  deren  Aufgabe,  meiner 
Meinung  nach,  den  grössten  Theil  der  Differenzen  zwischen  den  Autoren 
in  der  Auffassung  der  Hallucinationen  zu  beseitigen  vermag. 

Im  ersten  Theil  meiner  Arbeit  werden  wesentlich  die  normalen 
Vorgänge  behandelt,  während  ich  im  zweiten  mich  bemühen  will,  unter 
möglichster  Berücksichtigung  der  in  der  Literatur  niedergelegten  wie  eigener 
Casuistik  die  Fruchtbarkeit  des  von  den  normalen  Vorgängen  abge- 
leiteten Standpunktes  auch  zur  Erklärung  der  pathologischen  Phänomene 
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dazulegen.  Handelt  es  sich  hierbei  wesentlich  um  die  Auffassung  der 
Wahrnehmung  und  der  Hallucination  als  psychologischem  Thatbestand, 
so  werden  besondere  Kapitel  sich  damit  zu  befassen  haben,  die  Grunde 
aufzuzeigen,  weshalb  diese  Vorgänge  gegenüber  den  als  subjectiv  er- 
kannten sogenannten  Vorstellungen  als  objectiv  begründet  aufgefasst  zu 
werden  pflegen. 

Schliesslich  soll  die  Lehre  von  dem  Ort  der  Entstehung  der 
Hallucinationen  noch  eine  eingehende  Behandlung  erfahren.  Es  scheint 
mir,  als  wenn  gerade  für  diese  die  neueren  Fortschritte  auf  dem  Ge- 
biete der  Hirnforschung,  speciell  der  Auffassung  der  Hirnrinde  als  Organ 
der  psychischen  Vorgänge,  noch  nicht  genügende  Verwendung  gefunden 
haben,  und  dass  andererseits  neuere  Erfahrungen  auf  dem  Gebiete  der 
Hallucinationen  selbst  uns  mancherlei  Aufklärung  bringen  können;  so 
dass  sich  eine  einheitlichere  Auffassung,  als  oft  vertreten,  gewinnen  lässt. 

Ehe  ich  mich  zum  Thema  wende,  sei  mir  eine  kurze  Entschuldi- 
gung gestattet.  Ich  habe  mich  bemüht,  die  colossal  angeschwollene 
Literatur  über  dieses  Gebiet  zu  verwerthen.  Manche,  besonders  auslän- 
dische Arbeit,  mag  mir  dabei  entgangen  sein,  manches  mag  auch  beim 
Lesen  mir  im  Gedächtniss  geblieben  sein,  ohne  dass  ich  später  die 
Quelle  anzugeben  vermochte;  ich  hoffe,  man  wird  es  entschuldigen, 
wenn  ich  vielleicht  Einiges  übersehen  habe,  und  wenn  andererseits  etwas 
als  meine  eigene  Meinung  auftritt,  was  andere  längst  vor  mir  gesagt 
haben.  Der  normalpsychologische  Abschnitt  kann  in  dieser  Beziehung 
natürlich  in  keiner  Weise  den  Anspruch  auf  Vollständigkeit  erheben. 
Der  Kundige  wird  ohne  weiteres  herausfinden,  welchen  Autoren  ich, 
soweit  ich  sie  nicht  selbst  angeführt  habe,  die  Anregung  verdanke,  die 
mich  diesen  bestimmten  Standpunkt  einnehmen  liess. 

1.  Theil. 

A.  Wahrnehmung  und  Vorstellung. 

Die  echten  Hallucinationen  sind  in  jeder  Beziehung  den  normalen 
Wahrnehmungen  gleiche,  psychologische  Phänomene;  deshalb  dürfte  es 
zweckmässig  sein,  zunächst  auf  den  normalen  Wahrnehmungsvorgang 
etwas  näher  einzugehen. 

Eine  Hallucination  ist  die  sinnliche  Wiederbelebung  einer  früheren 
Wahrnehmung,  ohne  dass  dieser  ein  neuer  äusserer  Reiz  entspricht. 
Damit  aber  die  Wahrnehmungen  wiederbelebt  werden  können,  muss  von 
der  ursprünglichen  Wahrnehmung  etwas  zurückgeblieben  sein,  das  wieder 
erregt  wird;  man  bezeichnet  dieses  Wahrnehmungsresiduum  als  Erinne- 
rungsbild   oder  Vorstellung.     Der   erste   Name   erscheint   mir   weniger 
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präjudicirend  als  der  zweite,  weil  unter  Vorstellung  seitens  verschie- 
dener Autoren,  besonders  der  Philosophen,  die  verschiedensten  psychi- 
schen Vorgänge  begriffen  werden. 

Was  ist  nun  eine  Wahrnehmung,  was  ein  Erinnerungsbild?  Wie 
unterscheiden  sie  sich  von  einander?  Wir  schneiden  mit  diesen  Fragen 
«in  Gebiet  der  Psychologie  an,  das  noch  immer  Gegenstand  lebhafter 
Controverse  ist.  Wir  können  es  natürlich  hier  in  keiner  Weise  er- 
schöpfen. Wir  werden,  ohne  eingehende  Kritik  der  gegnerischen  Mei- 
nungen, eine  bestimmte  Anschauung  vertreten,  die  uns  geeignet  erscheint, 
sowohl  den  normalen  psychischen  Vorgängen,  als  auch  den  patholo- 
gischen gerecht  zu  werden. 

Unsere  erste  Erörterung  soll  sich  wesentlich  auf  die  normalen  Vorgänge 
-beschränken. 

Die  vorzugsweise  Benutzung  pathologischer  Phänomene  für  Fragen  der 
Psychologie  bietet  grosse  Gefahren ;  die  Entwickelang  der  Aphasielehre  in 
ihren  Extremen,  der  ganz  unpsychologischen  Centrenlehre,  wird  hier  für  immer 
ein  warnendes  Beispiel  bleiben.  Nicht  jedem  pathologischen  Ausfall  entspricht 
•eine  isolirte  psychische  Function.  Die  Benutzung  der  Pathologie  kann  nur 
unter  peinlichster  Berücksichtigung  der  normalen  psychischen  Vorgänge  und 
in  steter  Anlehnung  an  diese  sich  fruchtbar  erweisen.  Was  die  normale  Psy- 
chologie aufdeckt,  kann  die  Psychopathologie  wohl  klären,  aber  nicht  um- 
stossen.  Deshalb  müsste  jede  Untersuchung  pathologischer  seelischer  Vorgänge 
von  einer  Erörterung  der  normalen  ausgehen.  Auch  für  das  Verständniss  des 
Wesens  der  Hallucinationen  erscheint  mir  ein  derartiges  Vorgehen  sehr  not- 
wendig. Nur  ein  solches  kann  vor  Irrthümern  schützen  und  von  vornherein 
vor  so  abenteuerlichen  Theorien,  wie  sie  gerade  diese  Frage  gezeitigt  hat,  be- 
wahren. 

Zunächst  bedarf  es  vielleicht  einer  kurzen  Rechtfertigung,  warum 
wir  von  den  Wahrnehmungen  ausgehen  und  nicht  von  der  einzelnen 
Empfindung,  die  man  gemäss  der  psychophysiologischen  Richtung  der 
modernen  Psychologie  als  den  einfachsten  psychischen  Vorgang  aufzu- 
fassen gewohnt  ist. 

Dabei  ist  hervorzuheben,  dass  die  sogenannte  Unmittelbarkeit  der 
Empfindung  nach  Auffindung  der  specifischen  Euergie  der  Sinnesempfin- 
-dungen  durch  Joh.  Müller  jedem  nicht  in  Vorurtheilen  Befangenen  als 
sehr  problematisch  erscheinen  muss,  dass  wir  überhaupt  keinen  psychi- 
schen Vorgang  kennen,  der  der  Empfindung  entspricht,  sondern  dass 
uns  nur  die  Unterschiede  zweier  Empfindungen  zumBewusstsein  kommen1). 
So  enthält  die  einfachste  Empfindung  schon  „eine  Unterscheidung,  also 

1)  Nur  in  diesem  Sinne  ist  der  Ausdruck  Empfindung  in  unserer  Erörte- 
rung zu  verstehen. 

38* 


588  Dr.  Kurt  Goldstein, 

eine  Kritik,  eine  Abschätzung"  (cf.  Cohen  1.  s.  S.  388);  ein  Moment, 
welches  dem  die  Empfindung  bewirkenden  äusseren  Reiz  sicher  nicht 
inne  wohnt,  sondern  nur  in  der  Art  unseres  Bewusstseins  begründet 
sein  kann,  und  die  „psychologische  Illusion  der  Empfindung  als  einem 
angeblichen  Datum  von  eigener  Selbstständigkeit"  (cf.  Cohen  S.  387) 
sehr  ins  Wanken  bringen  muss.  Schliesslich  können  wir  überhaupt 
nicht  ohne  Beziehung  auf  ein  Object  empfinden,  d.  h.  wir  können  nur 
„wahrnehmen".  Allerdings  müssen  wir  Empfindungen  haben,  damit  es 
zu  einer  Wahrnehmung  kommt:  aber  die  Empfindung  ist  nur  eine  Ver- 
änderung unseres  Selbst;  sie  ist,  wie  Kant  sich  ausdrückt,  „nur  eine 
Perception,  die  sich  lediglich  auf  das  Subject  als  die  Modifikation  seines 
Zustandes  bezieht"  (Kritik  der  reinen  Vernunft  S.  278).  Diese  Verände- 
rung unseres  Selbst  kann  uns  nur  durch  eine  Abstraction  bewusst  werden. 
Unmittelbar  ist  uns  die  Empfindung  immer  nur  als  Eigenschaft  eines 
Objectes,  als  Wahrnehmung  gegeben.  Mit  Recht  sagt  Mach  (S.  41): 
„die  einzelne  Empfindung  ist  weder  bewusst  noch  unbewusst:  bewusst 
wird  dieselbe  durch  die  Einordnung   in  die  Erlebnisse  der  Gegenwart1*. 

„Nur  durch  künstliche  Bemühung  gelangen  wir  dahin,  vom  Object 
zu  abstrahireu,  unsere  Wahrnehmung  zu  zertheilen,  und  die  Empfindung 
als  solche  zu  betrachten"  (Möbius  S.  37). 

Deshalb  sind  unsere  Erinnerungen  auch  nicht  Erinnerungsbilder  von 
Empfindungen,  sondern  von  Wahrnehmungen. 

Die  einfachste  Wahrnehmung  enthält  neben  der  specifischen  Com- 
ponente,  die  Storch  (1)  sehr  charakteristisch  als  pat  ho  psychische  be- 
zeichnet hat,  und  die  ihre  Entstehung  der  Rcactibn  der  specifischen 
Energie  der  „Sinnsubstanz"  (im  Sinne  Johannes  Müller 's)  auf  Reize 
verdankt,  eine  Reihe  anderer  Momente,  die  durch  keinerlei  Empfin- 
dungen direkt  gegeben  sind:  Die  Vorstellung  des  Räumlichen  und  Zeit- 
lichen, der  Intensität,  Identität,  Aehnlichkeit,  Verschiedenheit  gegenüber 
anderen  Wahrnehmungen  u.  a.  Alle  diese  Eigenschaften  der  Wahr- 
nehmung stellen  Verarbeitungsarten  der  qualitativen  Empfindung  seitens 
unseres  thätigen  Bewusstseins  dar,  ohne  die  ein  psychisches  Erfassen 
der  Empfindungen  nicht  möglich  ist. 

Besonders  Raum  und  Zeit  sind  als  die  zwei  wesentlichen  Facto ren 
jeder  Wahrnehmung  anzusehen.  Wir  können  nicht  anders  als  räumlich- 
zeitlich wahrnehmen.  Deshalb  umschreibt  Rieh  1  (II,  S.  187)  die  Wahr- 
nehmung als  „eine  räumlich  und  zeitlich  begrenzte  Mehrheit  von  Em- 
pfindungen". Beide  Factoren  bauen  sich  auf  einer  Wahrnehmung  der 
Reaction  des  Subjectes  gegenüber  dem  Object  auf.  Die  Zeit  ist  nichts 
als  das  Bewusstwerden  des  Wechsels   psychischer  Vorgänge  überhaupt, 
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der  durch  die  wechselnde  Afficirung  bedingt  ist1).     „Zeit  ist  die  Wahr- 
nehmung des  Wechsels  der  Empfindungen"  (Lasswitz  S.  10). 

Üeber  die  Entstehung  der  räumlichen  Vorstellungen  sind  von  jeher 
lebhafte  Biscussionen  geführt  worden.  Es  kann  wohl  über  100  Jahre 
nach  dem  Erscheinen  der  Kritik  der  reinen  Vernunft  kein  Zweifel  dar- 
über bestehen,  dass  die  räumliche  Vorstellung  uns  nicht  in  den  äusseren 
Reizen  gegeben  ist,  sondern  als  etwas  der  Art  nach  Verschiedenes  von 
uns  selbst  zu  den  Empfindungen  hinzugebracbt  wird  (das  Gleiche  gilt 
natürlich  auch  für  die  Vorstellung  der  Zeit);  denn  damit  die  Empfin- 
dungen nicht  nur  als  subjective  Veränderungen,  sondern  als  irgendwie 
mit  etwas  ausser  mir  zusammenhängend  aufgefasst  werden,  muss  die 
Vorstellung  des  Raumes  schon  ebenso  zu  Grunde  liegen,  wie  sie  die 
nothwendige  Voraussetzung  für  die  Auffassung  des  äusseren  Nebenein- 
ander —  nicht  blossem  Verschiedensein  —  ist. 

* 

Dennoch  sind  die  Sinne  an  dem  Zustandekommen  der  speciellen 
empirischen  Räumlichkeit  sehr  wohl  betheiligt. 

„Es  ist  etwas  ganz  Anderes,  ob  die  Raumvorstellungen  in  ihrer 
Entwicklung  betrachtet  werden,  oder  ol?  man  die  Frage  stellt,  wie 
es  kommt,  dass  wir  überhaupt  räumlich  auffassen"  (Lange,  11,  S.  35). 
Letzteres  ist  in  unserer  psycho-physischen  Constitution  bedingt  anzu- 
sehen, und  ist  vor  aller  Erfahrung  gegeben,  so  dass  schon  die  erste 
Empfindung  eines  Aussendinges  mit  einer,  wenn  auch  noch  so  undeut- 
lichen, Raumvorstellung  verbunden  ist.  Die  Entwicklung  der  Raum- 
vorstellungen aber,  die  Erfahrung  der  speciellen  Räumlichkeit,  kommt, 
wie  alle  Erfahrung,  nur  mittelst  der  Sinne  zustande. 

Schon  Lotze  hat  für  die  räumlichen  Vorstellungen  des  Gesichts- 
sinnes vornehmlich  die  ßewegungsempfindungen  in  Anspruch  genommen 
und  diese  als  die  wesentlichen  Bestandtheile  seiner  Localzeichen  be- 
trachtet. Durch  die  Ausführungen  verschiedener  neuerer  Autoren  hat 
diese  Annahme  unter  gewissen  Modificationen  sehr  an.  Wahrscheinlich- 
keit gewonnen.  Besonders  verdienen  hier  die  Arbeiten  von  Sachs  und 
Storch  erwähnt  zu  werden,  deren  Ausführungen  ich  mich  wesentlich 
anschliesse.  Nach  ihnen  entstehen  die  räumlichen  Vorstellungen  durch 
das  Bewusstwerden  von  Muskelactionen. 

Jedem  der  Sinnesgebiete  (allerdings  nicht  allen  in  gleichem  Maasse, 
wesentlich  überhaupt  nur  dem  Gesicht  und  Tastsinn)  kommt  eine  eigene 
Gruppe  von  Muskeln  zu;   jede   specifische  Sinnesempfindung  wird  asso- 


1)  „Die  Zeit  ist  nichts  anderes  als  die  Form  des  inneren  Sinnes,  d.  i. 
des  Anschauens  unserer  selbst  und  unseres  inneren  Zustandes."  (Kant,  Kritik 
der  reinen  Vernunft  S.  76.) 
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ciirt  mit  einer  Muskelaction,  die  bestimmt  wird  durch  die  wahrscheinlich 
in  Folge  eines  angeborenen  Reflexes  erfolgende  Einstellung  des  Reizes 
auf  die  Stelle  des  Optimum  der  Empfindung  (beim  Auge  z.  B.  also  auf 
den  gelben  Fleck).  So  besteht  ein  gesetzmässiger  Zusammenhang  zwi- 
schen jedem  Punkte  der  Sinnesfläche  und  einer  bestimmten  Muskel- 
action. Diese  Beziehung  liefert  uns  das  räumliche  Moment  der  Em- 
pfindung. Damit  sie  eindeutig  bleibt,  müssen  wir,  wieWundt  fordert 
und  Storch  (1,  S.  25)  mit  Recht  besonders  gegenüber  den  Ausführungen 
Sachs 's  hervorgehoben  hat,  jeder  empfindlichen  Stelle  eine  differente 
Qualität  zuschreiben. 

Die  Muskel actionen,  auf  denen  das  räumliche  Moment  der  Wahr- 
nehmung beruht,  gelangen  auf  doppeltem  Wege  zum  Bewusstsein.  Einer- 
seits unmittelbar  durch  den  Innervationsact. 

Stricker,  der  die  hier  in  Frage  kommenden  Verhältnisse  speciell 
für  die  Sprache  untersucht  hat,  hat  die  durch  den  Iunervationsact  her- 
vorgerufenen Vorstellungen  als  motorische  Vorstellungen  bezeichnet  und 
sie  „als  das  Bewusstwerden  oder  das  Gefühl  motorischer  Im  pulse u 
(S.  32)  charakterisirt,  als  „das  Bewusstwerden  der  Thätigkeit  motorischer 
Centren"  (S.  83).  Andererseits  werden  die  räumlichen  Vorstellungen 
durch  die  Empfindungen  geweckt,  die  bei  den,  den  äusseren  räumlichen 
Verhältnissen  entsprechenden  Bewegungen  im  Sinnesorgan  und  seinem 
Bewegungsapparat  entstehen  und  sich  wesentlich  als  Muskel-  und  Tast- 
empfindungen darstellen.  Sie  werden  als  sogenannte  Organempfindungen 
zusammengefasbt  und  begleiten  mehr  oder  weniger  deutlich  jede  Thätig- 
keit jedes  Sinnesorganes. 

Wenn  den  Organ  empfin  dun  gen  auch  wegen  ihrer  geringen  Bestimmt- 
heit eine  geringere  Bedeutung  für  den  Erwerb  räumlicher  Vorstellungen 
zukommt,  so  sind  sie  doch  wohl  keineswegs  so  gleichgültig,  wie  z.  B. 
Sachs  meint,  der  ihnen  neben  „der  Wahrnehmung  der  Innervationsvor- 
gänge"  kaum  irgend  einen  Werth  zuerkennt  (I,  S.  122). 

Wir  werden  uns  eüier  räumlichen  Vorstellung  auch  bewusst,  wenn 
gar  keine  Innervationsvorgänge  zu  Stande  kommen,  so  z.  B.  wenn  un- 
sere Hand  passiv  der  Form  eines  Buchstabens  nachgeführt  wird,  wo- 
bei aber  wohl  (neben  anderen)  besonders  Muskelempfindungen  geweckt 
werden. 

Für  gewöhnlich  kommen  uns  die  Muskelempfindungen  (ebenso  wie 
die  Sachs' sehen  Innervationsempfindungen)  nur  wenig  zum  Bewusst- 
sein, wir  können  sie  aber  wohl  willkürlich  in's  Bewusstsein  rufen. 
Ausserdem  wird  ihre  Bedeutung  für  das  Zustadekommen  specieller  Raum- 
formen genügsam  durch  die  Störungen  erwiesen,  die  ihr  Verlust  in 
dieser  Beziehung  setzt. 
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Das  darf  man  natürlich  nie  vergessen,  dass  zwischen  Muskelempfin- 
dungen und  den  die  räumliche  Vorstellung  repräsentirenden  „Richtungs- 
vorsteliungen"  ein  specifischer  Unterschied  ist.  Die  Raumvorstellung 
besteht  natürlich  nicht  in  Muskelempfindungen;  aber  ebenso  sicher  ist 
es,  dass  Muskelactionen  in  uns  neben  der  sinnlichen  Empfindung  die 
specifische  räumliche  Vorstellung  wachrufen,  und  dass  jeder  Bewegung 
eine  räumliche  Vorstellung  der  Bewegung  und  des  zu  bewegenden  Glie- 
des vorhergeht,  die  wiederum  die  Muskelempfindung  erweckt. 

Die  Muskelempfindung  im  weitesten  Sinne  des  Wortes  liefert  die 
sinnlichen  Daten,  auf  denen  sich  die  speciellen  Raumverhältnisse  auf- 
bauen. Dass  wir  diese  „Empfindung  der  Reaction  des  afficirten  Wesens 
auf  den  von  aussen  her  gekommenen  Reiz"  (Sachs  I.  S.  126)  über- 
haupt als  räumliches  Moment  auffassen,  ist  eine  Thatsache,  die  die 
Psychologie  bewusst  hinnehmen  muss,  für  die  keine  weitere  Erklärung 
möglich  ist  und  die  meiner  Meinung  nach  nicht  räthselhafter  ist,  als 
die  Thatsache  der  einfachen  qualitativen  Empfindungen  überhaupt. 

Wegen  aller  Einzelheiten  der  Theorie,  auf  die  näher  einzugeben, 
uns  hier  zu  weit  führen  würde,  kann  ich  nur  auf  die  glänzende  Dar- 
stellung von  Sachs  verweisen. 

Wir  haben  bisher  nur  von  einfachen,  besonders  einsinnigen  Wahr- 
nehmungen gesprochen.  Es  dürfte  zweckmässig  sein,  schon  hier  kurz 
auf  die  complicirteren  Wahrnehmungen,  die  sich  principiell  von  den 
einfachen  gar  nicht  unterscheiden,  einzugehen.  Nehmen  wir  eine  Rose, 
von  der  wir  Gesichts-,  Gefühls-  und  'Geruchsempfindungen  gewinnen. 
Diese  verschiedenen  Empfindungen  werden  uns  zu  einer  einheitlichen 
Wahrnehmung  [durch  die  Beziehung  auf  ein  Object,  die  wir  daraus 
seh  Hessen,  dass  bei  der  Abtastung  durch  das  Auge  in  uns  dieselbe 
räumliche  Vorstellung  wachgerufen  wird,  wie  durch  die  Abtastung  durch 
die  Hand,  andererseits  die  speeifisch  sinnlichen  Qualitäten  uns  von  der- 
selben Stelle  im  Raum  zugeben,  die  durch  die  zur  Abstastung  not- 
wendigen Muskelcombinationen  repräsentirt  wird.  Es  sind  zwar  ganz 
verschiedene  Muskelgruppen,  welche  hierbei  in  Betracht  kommen,  es 
ist  aber  die  gleiche  Combi nation  von  Richtungen,  in  denen  die  beiden 
Muskelgruppen  in  Folge  der  Einheitlichkeit  des  äussreen  Objectes  agiren 
und  die  uns  psychisch  als  einheitliche  Raum  Vorstellung  zum  Bewusst- 
sein  kommt1). 

Wir  erkennen  aus  diesem  Beispiel  die  grosse  Bedeutung  der  räum- 
lichen Vorstellungen  für  die  Wahrnehmung  und  für  die  Entstehung  einer 
Welt  von  Objecten  überhaupt.    Das  Gebundensein  an  einen  „identischen 


1)  Cf.  hierzu  besonders  Storch  1.  c. 
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Raum th eil"  (üriesch)  ist  das  wesentlichste  Moment,  das  uus  von  „dem- 
selben" Körper  sprechen  heisst.  Die  räumlichen  Verhältnisse  spielen 
allerdings  nur  für  den  Tast-  und  Gesichtssinn  diese  grosse  Rolle.  Wir 
kommen  auf  diesen  Punkt  später  zu  sprechen,  wo  auch  auf  die  anderen 
Sinne  etwas  eingegangen  werden  soll. 

Meine  Ausführung,  die  nur  die  Hauptpunkte  berühren  konnte,  hat 
uns  gezeigt,  dass  jede  Wahrnehmung  ein  ganz  complicirter  Vorgang  ist, 
dessen  Complicirtheit  uns  allerdings  gewöhnlich  nicht  zum  Bewusstsein 
kommt,  so  dass  sie  sich  uns  als  einfaches  psychisches  Erlebniss  dar- 
stellt, das  wohl  im  Detail  noch  eine  feinere  Ausgestaltung  erfordert, 
von  vornherein  aber  uns  als  Ganzes  gegeben  ist. 

Dennoch  brauchen  wir  —  das  geht  wohl  aus  unseren  Ausführungen 
hervor  —  dem  Wabrnehmungsvorgang  nicht  so  rathlos  gegenüberzu- 
stehen, wie  es  Moebius  in  einem  wohl  zu  weit  gehenden  Skepticismus 
behauptet  hat. 

Jede  Wahrnehmung  besteht  aus  einer  sinnlichen  Compo- 
nente,  die  einerseits  die  specifische  Sinnesqualität,  andererseits  die 
Empfindungen  enthält,  welche  die  den  Reizsteilen  entsprechenden  Mos- 
kelactionen  in  uns  erwecken  (die  sogenannten  Organempfindungen)  und 
einer  rein  intellectuellen  Componente,  die  die  Verarbeitung  der 
sinnlichen  Factoren  seitens  des  Intellectes  darstellt.  In  diesem  Sinne 
ist  alle  Anschauung  eine  intellectuelle  (cf.  Schopenhauer,  §1,  S.  211). 
Damit  erweist  sich  schon  die  einfache  Wahrnehmung  als  ein  Phänomen, 
„das  ausser  der  jetzt  neu  gebildeten  .  .  .  sinnlichen  Empfindung  noch 
Spuren,  welche  von  früheren  gleichartigen  her  zu  uns  mit  ihr  zusammen- 
geflossen sind",  enthält2)  (Benecke,  S.  133). 

Was  ist  es  nun,  was  von  der  Wahrnehmung  in  uns  als  wieder  er- 
weckbar zurückbleibt,  was  als  Erinnerungsbild  oder  Vorstellung  bezeich- 
net wird?  Treten  beide  von  uns  in  der  Wahrnehmung  aufgedeckten 
Elemente  auch  in  der  Erinnerung  wieder  auf,  enthält  auch  das  Erinne- 
rungsbild ein  sinnliches  Moment? 

Zweifellos  verhalten  sich  in  diesem  Sinne  verschiedene  Menschen 
recht  verschieden.  Nur  so  ist  es  zu  verstehen,  dass  das  Verhältniss  von 
Wahrnehmung  und  Eriunerungsbild  so  verschiedenartig  beschrieben  wor- 
den ist.  Bekannt  sind  die  differirenden  Antworten,  welche  die  von  Gal- 
ton  veranstaltete  Enquete  ergeben  hat. 

Schon  Aristoteles  fasste  die  Vorstellungen  als  schwache  Empfin- 


1)  Cf.  hierzu  Helmholtz,  Lehre  von  der  Gesichtsempfindung.    III.  Ab- 
sehn.  §  26. 

2)  Cf.  auoh  Wundt:  Völker-Psych.  I.  S.  253  u.  a. 
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dangen  auf  (cf.  Cohen,  S.  402);  ähnlich  äussert  sich  Hume,  für  den 
jedoch  „der  lebendigste  Gedanke  noch  hinter  der  schwächsten  Empfin- 
dung zurück  bleibt u  (S.  15). 

Ebbinghaus  (S.  525)  charakterisirt  die  Vorstellungen  als  „etwas 
Blasses  und  Körperloses  im  Vergleich  zu  den  Empfindungen"  als  „lücken- 
haft und  ärmer  an  unterscheidbaren  Merkmalen u,  als  ausgezeichnet  „durch 
eine  eigen thüm liehe  Unbeständigkeit  und  Flüchtigkeit". 

Diese  Schilderung  mag  wohl  mit  den  Selbsterfahrungen  der  meisten 
Menschen  wenigstens  unter  gewöhnlichen  Umständen  übereinstimmen, 
keineswegs  aber  mit  denen  aller. 

Für  eine  Reihe  von  Autoren  sind  die  Vorstellungen  principiell  von 
der  Empfindung  verschiedene  psychische  Gebilde,  haben  mit  diesen 
überhaupt  nichts  gemein  —  um  nur  einige  zu  nennen  —  Lotze,  Jodl, 
Meynert,  Hagen,  Ziehen  u.  A.  So  sagt  Jodl,  die  Vorstellung  ist 
r weder  eine  schwache,  noch  eine  starke  Empfindung,  sondern  gar  keine 
Empfindung".  Meynert  sieht,  ähnlich  wie  Lotze,  im  Erinnerungsbild 
nur  ein  Symbol  im  Verhältniss  zur  Sinnesempfindung  selbst. 

Im  Gegensatz  hierzu  stehen  die  Angaben  derer,  die  ihre  Erinne- 
rungsbilder als  nur  geringfügig  von  den  wirklichen  Empfindungen  an 
Intensität  verschieden  schildern,  bei  denen  also  eine  grosse  Ueberein- 
stimmung  zwischen  Erinnerungsbild  und  Wahrnehmung  besteht.  Die 
Zahl  derartiger  Menschen  ist  keineswegs  so  gering,  als  oft  angenommen 
wird.  Man  muss  natürlich  nicht  nur  so  extreme  Fälle  in  Betracht 
ziehen,  wie  der  oft  citirte  Cardanus,  der  vor  seinen  Augen  sehen 
konnte,  was  er  wollte,  oder  der  sich  ganz  ähnlich  verhaltende  Maler  Theon, 
den  Quintilan  erwähnt  u.  a.  Gewiss  handelt  es  sich  hier  um  relativ 
seltene  Extreme.  Schon  deshalb  verdient  folgende  eigene  Beobach- 
tung eine  etwas  ausführlichere  Mittheilung,  zumal  der  Fall  sich  uns 
später'  auch  für  die  Lehre  von  den  Hallucinationen  als  werthvoll  er- 
weisen wird. 

Es  handelt  sich  um  einen  54jährigen  Mann,  Namens  Louis  Tr.,  mit  neu- 
ropathischer  Belastung.  Patient  selbst  von  Jugend  auf  etwas  nervös.  Seit 
der  Militärzeit  hat  er  unter  eigenthümlichen  Erscheinungen,  die  ihn  auch  dies- 
mal in  die  Klinik  führen,  zu  leiden.  Besonders  morgens  und  abends  treten 
allerlei  „Bilder"  vor  seine  Augen.  Er  sieht  die  Gesichter  Verstorbener,  die 
verschiedensten  Dinge,  die  ihm  früher  begegnet  sind,  so  das  Kreuz  mit  Christus 
aus  der  Kirche  seines  Heimathsdorfes,  den  Kopf  seines  verstorbenen  Vaters, 
einen  fahrenden  Eisenbahnzug,  eine  Kegelbahn  und  anderes.  Diese  Hallucina- 
tionen sind  nicht  nur  flächenhaft,  sondern  körperlich.  Sie  verschwinden  meist 
nach  kurzer  Zeit  und  zeigen  einen  lebhaften  Wechsel.  Entweder  sind  es  ganze 
Situationen  oder  einzelne  Gegenstände,  gelegentlich  auch  nur  Theile  von  sol- 
chen, ein  Arm,  ein  Bein,  ein  Kopf  etc.     Er  kann  sie  betrachten,  wie  wirkliche 
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Objecte,  sie  verschwinden  aber,  sobald  er  etwas  Wirkliches  scharf  in's  Auge 
fasst.  Allerdings  ist  ihm  dies  nur  in  beschränktem  Maasse  möglich,  da  die 
„Bilder"  seine  Aufmerksamkeit  zwangsmässig  in  Anspruch  nehmen.  Die  „Bil- 
der" stehen  in  keinem  Zusammenhang  mit  seinen  augenblicklichen  Gedanken: 
obwohl  sio  sich  für  ihn  an  sich  durch  nichts  von  wirklichen  Wahrnehmungen 
unterscheiden,  ist  ihm  nie  an  ihrer  Subjectivität  ein  Zweifel  gekommen;  wie  er 
selbst  angiebt,  besonders  wegen  ihrer  inhaltlichen  Unmöglichkeit.  Es  scheint 
ihm  auch,  als  wenn  er  die  „Bilder"  nicht  mit  denselben  Augen  sähe,  wie  die 
wirklichen  Gegenstände.  Die  Bilder  treten  besonders  auf,  wenn  er  sich  in  ab- 
gespanntem Zustande  befindet,  und  versetzen  ihn  in  lebhafte  Erregung.  Er 
bekommt  Herzklopfen,  es  wird  ihm  ängstlich,  er  vermag  nichts  Ordentliches  zu 
thun,  muss  hin  und  her  gehen.  Da  diese  Zustände  ihn  sehr  oft  des  Morgens 
beim  Anziehen  befallen,  wird  er  an  diesem  dann  so  gehindert,  dass  es  stun- 
denlang, gelegentlich  6 — 7  Stunden  dauert,  bis  er  mit  dem  Anziehen  fertig 
wird ;  es  befallen  ihn  dann  gleichzeitig  eigenthümliche  Zustände.  Wenn  er  ein 
Kleidungsstück  angezogen  hat,  muss  er  sich  erst  überzeugen,  ob  er  es  wirklich 
an  hat;  das  regt  ihn  wieder  auf,  dadurch  erscheinen  mehr  Bilder,  was  ihn 
noch  mehr  hindert.  Er  wird  in  seinem  Denken  oft  durch  Abschweifen  der  Ge- 
danken und  dazwischen  auftretende  Bilder  gestört.  An  zwanghaftem  Haften 
oder  Auftauchen  einzelner  Vorstellungen,  Worten,  leidet  er  nicht.  Was  nun 
seine  Erinnerungsbilder  betrifft,  so  unterscheidet  er  sich  in  Bezug  auf  sammt- 
liche  Sinne,  mit  Ausnahme  des  optisohen,  in  nichts  von  den  meisten  Menschen. 
Seine  optischen  Erinnerungsbilder  besitzen  aber  eine  ausserordentlich  sinnliche 
Lebhaftigkeit,  und  zwar,  wie  es  scheint,  schon  seit  frühester  Jugend.  Er  hat, 
wie  er  sehr  charakteristisch  ganz  spontan  angiebt,  als  Knabe  in  der  Weise 
auswendig  gelornt,  dass  er  sich  ganze  Seiten  als  Sehbilder  einprägte  und  nach- 
her das  so  Gelernte  durch  einfaches  Ablesen  zu  reproduciren  vermochte.  Er  habe 
schwer  gelernt  und  so  sein  Gedächtniss  verbessert.  Beim  gewöhnlichen  Den- 
ken hat  er  keine  besonders  lebhaften  Gesichtsbilder.  Wenn  er  aber  will,  kann 
er  sich  alle  concreten  Dinge  so  deutlich  vorstellen,  als  wenn  er  die  Gegen- 
stände wirklich  vor  sich  sähe.  Sie  sind  nicht  undeutlich  und  nicht  verschwom- 
men, zeigen  die  natürlichen  Formen  und  Farben.  Wenn  er  sich  einerseits  auch 
bewusst  ist,  dass  es  seine  Vorstellungen  sind,  so  erscheinen  sie  ihm  doch  in 
gewissem  Sinne  unabhängig  von  ihm  in  der  Aussenwelt.  Er  kann  sie  mit  den 
Blicken  abtasten.  Es  scheint  ihm  aber,  besonders  als  man  ihn  daraufhin  explo- 
rirt,  als  wenn  er  die  Vorstellungen  mit  anderen  Augen  sähe,  als  die  wirklieben 
Dinge.  Er  kann  nicht  ohne  weiteres  von  dem  einen  auf  die  anderen  übergehen, 
nicht  beide  zusammen  sehen.  Trotz  der  ausserordentlichen  Lebhaftigkeit  ist 
er  nie  über  die  Subjectivität  des  Vorganges  zweifelhaft  gewesen.  Er  ist  sehr 
empfindlich  gegenüber  allen  optischen  Eindrücken.  Nicht  nur  dass  ihn  helles 
Licht  z.  B.  blendet,  sondern  vor  Allem  ziehen  ihn  optische  Wahrnehmungen 
zwanghaft  an,  sobald  sie  nur  im  geringsten  sein  Interesse  erwecken.  Er  wird 
durch  sie  von  allem  andern  abgelenkt.  Kann  er  etwas,  was  ihn  interessirt, 
nicht  eingehend,  genau  betrachten,  so  tritt  ein  lebhaftes  Gefühl  der  Unruhe, 
Angst  ein.    Es  erscheinen  leicht  alle  möglichen  „Bilder",   die   aber  gar  nicht 
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im  Zusammenhang  mit  dem  augenblicklich  Gedachten  oder  Gesehenen  stehen. 
Er  geht  auf  der  Strasse  z.  B.  um  Bauten,  die  im  Bau  begriffen  sind,  in  grossen 
Umwegen  herum,  weil  er  weiss,  dass  ihn  so  etwas  interessirt  und  er  sehr  un- 
ruhig wird,  wenn  ihn  die  Frau  veranlasst,  fortzugehen,  ehe  er  alles  genau  be- 
sehen. Aehnlich  geht  es  ihm  mit  den  Strassenschildern.  Besonders  gross  ist 
diese  Hyperästhesie  für  optische  Reize,  wenn  er  abgespannt  ist,  dann  tritt  auch 
Hyperästhesie  für  acustische  Reize  auf,  die  sonst  nicht  besteht.  Er  giebt  über 
alles  sehr  bereitwillig,  und  da  er  sich  viel  mit  seinen  Anomalien  beschäftigt 
hat,  klar  und  eindeutig  Auskunft.  Er  ist  sich  des  Krankhaften  und  Zwangs- 
mässigen  aller  Störungen,  besonders  auch  der  Hallucinationen,  völlig  bewusst. 
Er  weist  keinerlei  Urtheilsfälschung  oder  Wahnideen  auf.  Er  befindet  sich 
jetzt  etwa  seit  30  Jahren  in  dem  gleichen  Zustande,  der  ihn  auch  an  jeder  Be- 
schäftigung sehr  gehindert  hat. 

Körperlich   ist  ausser  gewissen  neurastheni sehen  Zeichen  nichts  Beson- 
deres zu  finden.    Der  Augenapparat  zeigt  keine  Anomalie. 

Bei  einer  Umfrage,  besonders  unter  Künstlern,  würde  sich  wahr- 
scheinlich noch  eine  nicht  geringe  Zahl  ähnlicher  Beispiele  finden.  Nur 
graduell,  und  gar  nicht  in  besonders  hohem  Maasse,  davon  verschieden 
verhalten  sich  aber  recht  viele  Menschen.  Die  grösste  Mehrzahl  der 
vielen  Personen,  die  Fechner  in  diesem  Sinne  fragte,  gab  z.  B.  an, 
mit  „grösster  Bestimmtheit  die  Farben  der  Gegenstände  deutlich  noch 
in  Erinnerung  produciren  zu  können"  (Psycho-Phys.  II,  S.  487).  Meine 
Selbstbeobachtungen  haben  mir  für  die  Formen-  und  Farbenerinnerungen 
eine  beträchtliche  Lebhaftigkeit  ergeben,  die  besonders  durch  darauf 
gerichtete  Uebung  sehr  verstärkt  werden  konnte.  Es  stimmt  das  mit 
Angaben  fl.  Meyer's  überein,  der  ebenfalls  durch  Uebung  vollkommen 
sinnliche  Empfindungen  hervorrufen  konnte.  Aehnlich  haben  sich  auch 
Cornelius  (S.  76),  Herbert  Spencer,  Kandinsky  (S.  142)  u.  A.  über 
die  sinnliche  Lebhaftigkeit  der  Vorstellungen  ausgesprochen. 

Unsere  kurze  Zusammenstellung  hat  jedenfalls  gezeigt,  dass  die  Re- 
produetionsfähigkeit  der  sinnlichen  Componente  der  Wahrnehmung  nicht 
bei  allen  Menschen  in  gleichem  Maasse  vorhanden  ist.  Dennoch  ver- 
steht jeder  den  anderen,  wenn  er  von  Vorstellungen  spricht,  und  es 
kommen  Verwechslungen  zwischen  Vorstellungen  und  Wahrnehmnngen 
im  gewöhnlichen  Leben  kaum  vor.  Schon  daraus  lässt  sich  von  vorn- 
herein annehmen,  dass  die  Vorstellungen  aller  Menschen  einen  gemein- 
samen- Factor  enthalten  werden,  der  von  dem  sinnlichen  Element  der 
Vorstellungen  verschieden  ist.  Es  ist  offenbar  die  zweite  Componente 
der  Wahrnehmung,  deren  Reproduction  den  wesentlichen  Kern  der  Vor- 
stellungen ausmacht,  der  von  allen  Menschen  auch  als  identisch  auf- 
gefasst  wird,  die  intellectuelle  und  wesentlich  die  räumliche  Componente 
der  Wahrnehmung. 
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Wenn  wir  eine  Vorstellung  (es  sei  hier  der  Einfachheit  halber  zu- 
nächst eine  optisch-tactile  gewählt)  in  uns  wachrufen,  so  haben  wir 
zunächst  das  Bewusstsein  eines  Complexes  räumlicher  Verhältnisse;  von 
tla  aus  klingen  mehr  oder  weniger  deutlich  die  sinnlichen  Bestandteile 
der  Farbe,  der  Tastempfindung,  der  Bewegungsempfindung  an.  Den 
wesentlichen  Bestandtheil  optisch-tactiler  Wahrnehmungen  repräsentiren 
aber  in  der  Erinnerung  die  räumlichen  Vorstellungen  derselben1). 

Aehnlich  wie  mit  den  optisch- tactilen  Vorstellungen,  wenn  auch 
nicht  so  durchsichtig,  verhält  es  sich  mit  den  acustischen. 

Auch  die  acustische  Wahrnehmung  enthält  neben  einem  sinnlichen 
Factor  einen  intellectuellen,  der  sich  als  Erfassung  des  Verhältnisses 
der  Töne  zu  einander  darstellt.  Diese  eigenartige  Intervall  Vorstellung, 
•die  uns  ebenso  selbstverständlich  ist,  wie  die  räumliche  Vorstellung  der 
Sehobjecte,  lässt  sich  ebenfalls  auf  motorische  Antheile  zurückführen. 
Storch  hat  es  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die  Stelle  der  Augen- 
musculatur  bei  den  Gesichtswahrnehmungen  hier  die  Musculatur  der 
phonetischen  Organe  einnimmt.  Mit  jedem  Laut  combinirt  sich  eine 
bestimmte  Bewegungscombination  der  diese  erzeugenden  phonetischen 
Muskeln.  Diese  Zurückführung  des  Erfassens  der  Beziehungen  acusti- 
scher  Wahrnehmungen  auf  die  Fähigkeit  sie  hervorzubringen,  gilt  jeden- 
falls für  alle  complicirteren  Lautgebilde. 

Ausserdem  existirt  für  alle  acustischen  Wahrnehmungen  eine  dem 
Einstellreflex  des  Auges  entsprechende,  allerdings  viel  unvollkommenere, 
Einstellbewegung  des  Ohres  und  ganzen  Körpers.  Für  alle  von  aussen 
kommenden  acustischen  Wahrnehmungen  besteht  die  Möglichkeit,  durch 
Bewegung  ein  Optimum  ihrer  Wahrnebmbarkeit  herzustellen.  Dieses 
Moment,  das  den  Tonraum  zur  Darstellung  bringt,  wird  uns  später  bei 
der  Erörterung  des  Urtheils  der  Objectivität  wieder  begegnen. 

Die  Erinnerungsbilder  acustischer  Wahrnehmungen  enthalten  bei 
den  meisten  Menschen  nur  sehr  wenig  Sinnliches;  was  zurückbleibt,  ist 


1)  Letztere  gewinnen  zur  Festigung  der  Vorstellung  eine  besondere  Be- 
deutung. Ich  stelle  mir  eine  Strassenlaterne  vor,  deren  Glasgehäuse  etwas  com- 
plicirte  räumliche  Verhältnisse  bietet  und  mir  nur  unklar  zum  Bewusstsein 
kommt.  Jetzt  führe  ich  in  der  Vorstellung  meine  Augen  die  einzelnen  Kanten 
des  Gehäuses  entlang  und  zugleich  wird  mit  dem  Bewusstwerden  gewisser  Be- 
wegungsempfindungen die  räumliche  Vorstellung  selbst  klarer.  Das  Gleiche 
findet  statt,  wenn  ich  mir  passiv  meine  Hand  in  die  der  vorzustellenden  Form 
entsprechenden  Stellungen  bringen  lasse,  d.  h.  die  Begungsempflndungen  leb- 
haft anrege.  Die  Bedeutung  der  Bewegungsempfindungen  für  die  Festsetzung 
der  Vorstellung  liegt  also  in  der  lebhafteren  Anregung  der  räumlichen  Momente 
der  Vorstellung,  die  sie  veranlassen. 
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wesentlich  die  Vorstellung  der  Verhältnisse  der  Töne  zu  einander,  die 
sogenannte  Intervallvorstellung.  „Wir  erkennen  eine  Melodie  ohne  wei- 
teres in  einer  ganz  anderen  Tonart  wieder  als  diejenige  ist,  in  welcher 
wir  sie  das  erste  Mal  gehört  haben.  Ganz  im  Gegensatz  hierzu  ist  es 
ungemein  schwierig  und  bedarf  vieler  Mühe  und  Einübung,  die  absolute 
Höhe  eines  Tones  im  Gedächtniss  zu  behalten"  (Sachs,  1,  S.  133).  Es 
giebt  zweifellos,  nicht  wenige  Menschen,  deren  Auffassungs-  und  Er- 
innerungsvermögen für  diese  Intervalle  recht  gering  ist,  die  Melodien 
z.  6.  nicht  zu  behalten  im  Stande  sind.  Eine  Ausnahmestellung  nehmen 
nur  die  Intervallvorstellungen  der  Sprachlaute1)  ein,  für  die  bei  allen 
Menschen  ein  allerdings  auch  mehr  oder  weniger  grosses  Erinnerungs- 
vermögen besteht.  Auch  die  rein  sinnlichen  Componenten  der  Sprach- 
wahrnehmungen sind  in  weit  höherem  Maasse  zur  Reproduction  be- 
fähigt, als  dies  bei  allen  anderen  Wahrnehmungen  möglich  ist.  Aller- 
dings sind  es  nur  bei  einem  Theil  der  Menschen  —  wohl  aber  dem 
grössten  —  acustische  Erinnerungen,  die  die  Sprachvorstellungen  be- 
gleiten, während  bei  anderen  die  musculären  Bestandtheile  der  Sprache 
anklingen  (Typus  Stricker).  Die  Bedeutung,  die  diesen  Factoren  auch 
auf  dem  Gebiete  der  Hallucinationen  zukommt,  wird  uns  später  be- 
schäftigen. 

Zeigen  die  acustischen  Erinnerungsbilder  schon  bei  einer  grossen 
Anzahl  Menschen  nur  eine  recht  geringe  Reproductionsfähigkeit,  so  tritt 
dies  bei  den  olfactorisch- acustischen  in  noch  weit  höherem  Maasse  hervor. 
Die  meisten  Menschen  verhalten  sich  hier  so,  wie  Meynert  gegenüber 
Licht-  und  Tonerinnerungen,  bei  dem  „der  corticalen  Erinnerung  an  das 
blendendste  Sonnenlicht  von  Lichtempfindung  nicht  der  billionste  Theil 
der  Leuchtkraft  eines  Glühwürmchens  innewohnt  und  der  corticalen  Er- 
innerung intensivsten  Explosionsdonners  nicht  der  billionste  Theil  der 
Intensität  einer  Schallwahrnehmung,  wie  sie  etwa  von  einem  auf  Wasser 
fallenden  Haar  ausgehen  könnte"  (S.  46).  Die  Menschen,  die  sich  den 
Geruch  einer  Rose    oder  den  Geschmack  einer  Speise  frei  reproduciren 

1)  Diese  Vorzugsstellung  der  Sprachlaute  hat  wohl  ihre  Ursache  darin, 
dass  für  diese  bei  jedem  Menschen  die  Möglichkeit  gegeben  ist,  die  ihnen  ent- 
sprechenden Intervallvorstellungen  durch  die  Thätigkeit  der  eigenen  phone- 
tischen Musculatur  zu  erregen,  und  diese  Erregung  in  Folge  des  Zwanges,  den 
die  Notwendigkeit  der  Verständigung  auferlegt,  immer  wieder  in  gleicher 
Weise  zustande  kommt,  sodass  eine  functionelle  Uebererregbarkeit  geschaffen 
wird.  Andererseits  ist  zu  bedenken,  dass  die  Sprachlaute  zwar  complicirtere 
Klangbilder  als  die  einfache  Tonfolge  der  Melodie  darstellen,  dass  sie  aber 
keine  so  scharfe  Präcisirung  wie  diese  erfordern,  ohne  dadurch  an  Charakte- 
ristik zu  verlieren. 
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können,  gehören  zu  den  Ausnahmen.  Die  Erinnerungsbilder  derartiger 
Wahrnehmungen  bestehen  „vielleicht  überhaupt  nur  in  der  Reproduction 
der  mit  directen  schwachen  Muskelerregungen  verbundenen  Tastempfin- 
dungen, welche  die  Sinnesreize  begleiten"  (Wuhdt,  2.  III,  479).  Also 
wesentlich  gehen  auch  hier  nicht  die  specifisch  sinnlichen  Bestandtheile 
in  die  Vorstellungen  ein,  sondern  die  sie  begleitenden  räumlichen  Mo- 
mente, die  wegen  ihrer  Unbestimmtheit  recht  schlechte  Abbilder  der 
wirklichen  Wahrnehmungen  sind. 

Dass  die  sinnliche  Reproduction  auch  hier  nicht  vollkommen  un- 
möglich ist,  zeigt  sich,  wenn  das  Erinnerungsbild  durch  die  thatsäch- 
liche  Wahrnehmung  der  optischen  oder  tactilen  Componenten  des  Ge- 
schmacksobjectes  lebhafter  erregt  wird.  So  ist  die  Vorstellung  des 
sauren  Apfels  gewiss  lebhafter  und  kann  einen  ganz  deutlichen  sinn- 
lichen Beigeschmack  gewinnen,  wenn  wir  einen  grünen  Apfel  vor  uns 
sehen  oder  „gar  jemanden  erblicken,  der  in  ihn  hineinbeisst  und  dabei 
das  Gesicht  kräftig  verzieht"  (cf.  Ebbinghaus  S.  527),  als  wenn  wir 
den  Geschmack  uns  ohne  diese  Unterstützungen  vorstellen  wollen. 

Ueberall  finden  wir  als  das  Wesentliche  der  Vorstellung  einen  eigen- 
thümlichen  psychischen  Vorgang,  der  sich  auf  die  die  specifischen  Em- 
pfindungen begleitende  Innervation  bestimmter  Muskelgruppen  zurück- 
führen lässt.  Wir  verstehen  daraus  einerseits,  warum  die  Erinnerungs- 
bilder des  Gesichts-  und  Tastsinns,  deren  Wahrnehmungen  von  einer 
ausgesprochensten  Muskelthätigkeit  stets  begleitet  sind,  so  sehr  viel 
ausgeprägter  sind  als  die  des  Geschmacks  und  Geruchs,  deren  Wahr- 
nehmungen fast  völlig  der  motorischen  Componente  entbehren.  Wir 
verstehen  ferner,  warum  von  den  erwähnten  Autoren  die  Vorstellungen 
als  principiell  verschieden  von  den  Wahrnehmnngen  bezeichnet  werden. 
Sie  haben,  weil  sie  zu  einer  Reproduction  der  specifisch  sinnlichen  Com- 
ponente der  Wahrnehmung  vermöge  ihrer  eigenthümlichen  Anlage  fast 
gar  nicht  im  Stande  sind,  eben  nur  den  nicht-sinnlichen  Theil  der  Re- 
production im  Auge,  der  ja  auch  thatsächlich  etwas  principiell  Ver- 
schiedenes, allerdings  nicht  gegenüber  der  Wahrnehmung  an  sich,  son- 
dern nur  gegenüber  deren  sinnlicher  Componente  darstellt.  Betont  man 
diesen  Punkt,  so  gilt  gewiss  für  sie  das  Wrort  Jodl's:  „Die  Vorstellung 
ist  weder  eine  starke  noch  eine  schwache  Empfindung,  sondern  gar 
keine." 

Dass  auch  bei  dieser  Klasse  Menschen  Residuen  der  sinnlichen 
Componente  der  Wahrnehmungen  vorhanden  sind,  daran  wird  wohl 
niemand  zweifeln  —  es  wäre  ja  sonst  der  einfachste  Identifizirungs- 
vorgang  für  sinnliche  Elemente  unmöglich.  —  Nur  sind  sie  offenbar  bei 
ihnen  viel  schwerer  erregbar  als  bei  vielen  anderen  Menschen.     Uebri- 
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gens  scheint  dieser  Zustand  erst  nach  einer  gewissen  Zeit  einzutreten, 
da  auch  sie  kurz  nach  der  Wahrnehmung  die  Möglichkeit  der  Erinne- 
rung an  sinnliche  Farben  und  Formen  in  der  Art  der  Fechner'schen 
Erinnerungsnachbilder  besitzen. 

Es  liegt  nach  allen  diesen  Erfahrungen,  die  ich  auch  durch  Selbst- 
beobachtungen erweitern  konnte,  die  Annahme  nahe,  dass  für  jeden 
Menschen  auf  jedem  Sinnesgebiet  eine  bestimmte  obere  Grenze  der  sinn- 
lichen Lebhaftigkeit  der  Erinnerungsbilder  besteht,  die  normaler  Weise 
nicht  wesentlich  überschritten  werden  kann,  von  der  Anlage  und  Uebung 
im  einzelnen  abhängig  sein  dürfte  und  in  der  verschiedenen  Stabilität 
der  Erregungen  in  den  Sinnescentren  resp.  ihrem  Schwellenwerth  ihren 
anatomisch -physiologischen  Ausdruck  findet  (s.  später  S.  614).  Es  ist 
kein  Zufall,  dass  sehr  lebhafte  sinnliche  Erinnerungsbilder  so  häutig 
bei  Künstlern,  Frauen  und  Kindern  gefunden  werden  (cf.  Fechner 
S.  488;  bes.  auch  Galton  1.  c),  also  bei  Individuen,  deren  Interesse 
im  Allgemeinen  mehr  auf  die  sinnliche  Componente  der  Wahrnehmung 
als  auf  die  nicht-sinnliche  gerichtet  ist,  dass  im  Gegensatz  hierzu  die 
sinnlichen  Erinnerungsbilder  der  Gelehrten  meist  so  schwach  sind. 

Diese  obere  Grenze  der  sinnlichen  Lebhaftigkeit  der  Erinnerungs- 
bilder tritt  aber  keineswegs  immer  in  Erscheinung.  Sie  wird  eigentlich 
überhaupt  nur  erreicht,  wenn  unsere  Aufmerksamkeit  besonders  auf  sie 
gerichtet  ist,  während  wir  für  gewöhnlich  nur  den  Eindruck  eines  fast 
minimalen  Sinnlichkeitsantheils  unserer  Vorstellungen  haben.  Wir  dürfen 
darin  einerseits  die  Folge  einer  gewohnheitsmässigen  Vernachlässigung 
des  sinnlichen  Antheils  sehen,  die  wieder  ihren  Grund  in  seiner  geringen 
Bedeutung  für  unsere  Gedankenoperationen  hat.  Jemehr  unsere  Geistes- 
thätigkeit  auf  das  nicht-sinnliche  Moment  concentrirt  ist,  desto  mehr 
tritt  das  sinnliche  zurück.  Durch  das  Denken  wird  die  Aufmerksam- 
keit den  sinnlichen  Erinnerungen  entzogen,  sie  werden  durch  dieses  ge- 
hemmt. Besonders  Meynert  hat  darauf  hingewiesen,  wie  die  höhere 
Verstandesthätigkeit  einen  hemmenden  Einfluss  auf  die  sinnlichen  Bilder 
ausübt,  und  es  ist  bezeichnend,  dass  alle  die  Zustände,  in  denen  unsere 
Erinnerungsbilder  an  Sinnlichkeit  gewinnen,  durch  eine  herabgesetzte 
Verstandesthätigkeit  charakterisirt  sind  —  so  bei  den  Phantasmen  vor 
dem  Einschlafen,  bei  der  schweifenden  Phantasiethätigkeit,  bei  den 
Träumen.  Das  zweite  Moment,  da»  unsere  Erinnerungsbilder  gewöhnlich 
so  wenig  sinnlich  erscheinen  lässt,  wird  durch  die  Hemmung  durch  die 
wirklichen  Wahrnehmungen  geliefert:  es  ist  ja  ganz  natürlich,  dass  Erinne- 
rungsbilder gegenüber  der  grossen  Energie  der  äusseren  Erregungen  nicht 
aufkommen  können.  Fallen  letztere  weg,  so  tritt  das  sinnliche  Element 
der  Erinnerungsbilder  deutlicher  hervor;    so  erklärt  es  sich  wohl,   dass 
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z.  B.  viele  Menschen  bei  Augenschluss  lebhaftere  Vorstellungen  haben, 
als  bei  geöffneten  Augen.  Der  Wegfall  wirklicher  Wahrnehmungen 
kommt  auch  bei  den  vorerwähnten  Zustanden  in  bedeutendem  Maasse 
in  Betracht. 

Die  überhaupt  erreichbare  Lebhaftigkeit  der  sinnlichen  Erinnerungs- 
bilder ist  allein  eine  Function  von  der  Erregbarkeitsgrösse  der  sinn- 
lichen Residuen;  die  augenblicklich  in  Erscheinung  tretende  Lebhaftig- 
keit ist  aber  ausserdem  von  der  gleichzeitigen  Yerstandesthätigkeit  sowie 
gleichzeitigen  wirklichen  Wahrnehmungen  abhängig. 

B.  Das  Urtheil  der  Realität  der  Wahrnehmungen. 

Resumiren  wir  kurz,  so  müssen  wir  sagen,  dass  das  Er- 
innerungsbild einer  Wahrnehmung  ebenso  wie  diese  selbst 
aus  einem  sinnlichen  und  einem  nicht-sinnlichen  Bestand- 
teile zusammengesetzt  ist,  dass  beide  Phänomene  sich  mehr 
graduell  als  principiell  von  einander  zu  unterscheiden  schei- 
nen. Trotzdem  verwechseln  wir  gewöhnlich  beide  Vorgänge  nicht.  Es 
steht  uns  meist  unmittelbar  mit  dem  augenblicklichen  psychischen  Er- 
eigniss  das  Urtheil  darüber  zur  Verfügung,  ob  diesem  Ereigniss  eine 
momentane  oder  früher  erlebte  objeetive  Realität  zukommt  —  und  in 
diesem  verschiedenen  Real itätsurth eil  müssen  wir  wohl  den  principiellen 
Unterschied  zwischen  Wahrnehmung  und  Erinnerungsbild  sehen.  Auf 
die  fundamentale  Bedeutung  des  richtigen  Realitätsurtheils  brauchen  wir 
kaum  hinzuweisen,  beruht  auf  ihm  doch  die  Möglichkeit  einer  ein- 
deutigen Naturerkenntniss  überhaupt!  Jegliche  Störung  muss  hier  zu 
schwersten  Folgen  führen,  wie  wir  sie  unter  pathologischen  Umständen 
eintreten  sehen.  Es  ist  deshalb  von  grossem  Interesse,  die  Momente 
kennen  zu  lernen,  die  uns  bei  unserem  Urtheil  bestimmen. 

Da  es  unmittbar  mit  der  Wahrnehmung  selbst  gegeben  zu  sein 
scheint,  ist  man  geneigt  anzunehmen,  dass  es  seine  Daten  auch  allein  ans 
der  gegenwärtigen  Wahrnehmung  bezieht.  Untersuchen  wir,  wie  es  sich 
damit  verhält.  Der  Einfachheit  halber  wollen  wir  nur  die  einsinnige 
Wahrnehmung  betrachten.  Wir  kommen  auch  damit  den  wirklichen 
Verhältnissen  am  nächsten,  da  wir  ohne  besondere  Absichten  uns  fast 
immer  mit  einer  einsinnigen  Auffassung  eines  Objectes  begnügen. 

Zunächst  käme  der  Intensitätsgrad  der  sinnlichen  Componente 
der  Wahrnehmung  in  Betracht,  der  so  oft  auch  als  Unterschied  zwischen 
Wahrnehmung  und  Erinnerungsbild  angeführt  wird.  Zweifellos  wird 
einem  Meynert  bei  der  colossaien  Differenz  der  Empfindungsintensität 
zwischen  seinen  Wahrnehmungen  und  Erinnerungsbildern  die  Intensität 
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allein  die  Realität  der  Wahrnehmungen  verbürgen.  Wir  hatten  aber 
vorher  gesehen,  dass  die  Intensität  der  sinnlichen  Erinnerungsbilder 
nicht  weniger  Menschen  weit  stärker  ist,  so  dass  sie  gelegentlich  die 
sinnliche  Lebhaftigkeit  gewisser  sehr  wenig  intensiver  Wahrnehmungen 
wohl  übersteigen  kann.  Bei  dem  früher  erwähnten  Manne  können  die 
Erinnerungsbilder  einen  derartigen  Grad  von  sinnlicher  Lebhaftigkeit 
erreichen,  dass  sie  nach  seiner  Angabe  in  dieser  Beziehung  sich  in  keiner 
Weise  von  den  wirklichen  Wahrnehmungen  unterscheiden.  Der  Inten- 
sitätsgrad an  sich  liefert  also  kein  sicheres  Kriterium  für 
die  Benrtheilung   der  Realität   eines  Bewusstseinszustandes. 

Wir  hatten  bisher  allerdings  wesentlich  den  specifisch  sinnlichen 
Bestandteil  der  Wahrnehmungen  im  Auge;  wie  steht  es  mit  den  Organ- 
empfindungen? Man  hat  ihnen  für  unsere  Frage  eine  ganz  besondere 
Bedeutung  zuschreiben  wollen.  Man  darf  aber  nicht  vergessen,  dass  sie 
auch  den  Wahrnehmungen  nicht  immer  in  sehr  deutlicher  Weise  zu- 
kommen. Der  Reizzustand,  in  den  das  Sinnesorgan  durch  das  äussere 
Object  versetzt  wird,  besitzt  nur  einen  sehr  geringen  Bewusstseinswerth, 
wenigstens  bei  allen  normalen  Wahrnehmungen,  solange  die  Reize  keine 
abnormen  Grade  erreichen  oder  unsere  Aufmerksamkeit  nicht  besonders 
auf  sie  gerichtet  ist  (cfr.  auch  Wernicke  S.  39/40).  Jendrassik 
(S.  1095)  hebt  mit  Recht  hervor,  dass  Leute,  die  an  einem  Auge  er- 
blindeten, davon  keine  Ahnung  haben,  wenn  nicht  ihre  Aufmerksamkeit 
in  dieser  Richtung  wachgerufen  wird.  Etwas  Aehnliches  gilt  auch  für 
die  übrigen  Sinnesorgane. 

Bedeutsamer  als  das  Bewusstwerden  der  Reizung  des  Sinnesorganes 
sind  schon  diebei  den  Bewegungen  des  Sinnesorganes  zugleich  mit  der  Wahr- 
nehmung entstehenden  Empfindungen  in  Muskeln,  Sehnen  etc.  Aber  auch 
die  durch  sie  gelieferten  Daten  sind  nicht  so  untrüglich,  als  vielfach  ange- 
nommen wird.  Wenn  Wernicke  (S.  45)  sagt:  „Eine  Sinneswahrnehmung 
ist  stets  von  Organempfindungen  begleitet  und  deshalb  in  bestimmten 
Stellen  des  Raumes  projicirt,  das  Erinnerungsbild  dagegen  nicht",  so  lässt 
sich  zunächst  dagegen  einwenden,  dass  auch  die  Erinnerungsbilder  keines- 
wegs ganz  ohne  derartige  Empfindungen  einhergehen.  Die  Erinnerung 
an  ein  punktförmiges  Object  ruft  in  mir  die  Muskelempfindung,  die  der 
Convergenz  der  Augenaxen  entspricht,  hervor;  die  Erinnerung  an  einen 
sich  bewegenden  Gegenstand  erweckt  mit  grosser  Deutlichkeit  die  Em- 
pfindungen der  Blick bewegungen.  Wenn  ich  mich  an  ein  bestimmtes 
Haus  erinnere,  so  werden  in  mir  bei  dem  ziemlich  lebhaften  sinnlichen 
Bilde,  das  mir  vorschwebt,  auch  die  Empfindungen  der  Muskelactionen, 
die  bei  der  primären  Wahrnehmung  auftraten,  wach.  Ich  habe  das  Ge- 
fühl   des    Durchmessens    des  Raumes   in    der  Vorstellung    wie   bei    der 
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Wahrnehmung.  Die  Stärke  der  reproducirten  Organempfindungen  mag 
bei  den  einzelnen  Individuen  ebenso  differiren,  wie  die  der  spezifischen 
Empfindungen;  einen  principiellen  Unterschied  zwischen  Wahrnehmung 
und  Erinnerungsbild  können  auch  sie  nicht  darstellen.  Von  ihrer  In- 
tensität wird  die  Deutlichkeit  der  Projection  des  Erinnerungsbildes  nach 
aussen  in  gewisser  Weise  abhängen.  Aber  kein  Erinnerungsbild  ent- 
behrt dieser  Projection  ganz,  die  Erinnerungsbilder  sind  wie  die  Wahr- 
nehmungen in  den  Raum  projicirt.  Ich  kann  mich  hier  gegenüber 
Wernicke  ausser  auf  die  Selbstbeobachtung  auf  die  Autorität  Wand t's 
berufen,  der  (I.  S.  346)  sagt,  dass  „eine  Objectivirung  von  Bewußtseins- 
inhalten bei  den  direct  erregten  genau  so  wie  bei  den  reproducirten 
Vorstellungen  vorhanden  ist".  Im  selben' Sinne  schrieb  schon  Hagen 
(I.  S.  34):  „Wir  projiciren  überhaupt  alle  unsere  Vorstellungen  nach 
aussen,  weil  und  insofern  sie  nur  erinnerte  Wahrnehmungen  sind".  Es 
kommen  den  Erinnerungsbildern  sowohl  Org.anempfindungen 
wie  Projection  in  den  Raum  zu  (cfr.  hierzu  auch  Kraepelin 
S.  353). 

Eine  besonders  charakteristische  Eigen thümlichkeit  der  Wahrneh- 
mungen ist  das  Bewusstsein  der  Abhängigkeit  derselben  von  der  Thätig- 
keit  unserer  Sinnesorgane,  das  sie  begleitet.  Die  Organempfindungen  sind 
nur  ein  Zeichen  dafür  —  keineswegs  das  wesentlichste.  Mit  Recht  hat 
Störring  auf  die  grosse  Bedeutung  der  Abhängigkeit  der  Wahrneh- 
mungen von  den  Bewegungen  des  Sinnesapparates  hingewiesen,  die  das 
wesentlichste  Moment  für  die  Beurtheilung  der  Abhängigkeit  einer  Wahr- 
nehmung vom  Sinnesapparate  darstellt,  und  in  zwei  Eigenschaften  der 
Wahrnehmungen  ihren  Ausdruck  findet.  Einerseits  verändern  die  Wahr- 
nehmungen bei  Bewegungen  des  Sinnesapparates  ihre  Lage  zum  Körper 
des  Individuum  wie  zu  anderen  Objecten  nicht,  andererseits  haben  wir 
die  Möglichkeit,  durch  bestimmte  Einstellungen  des  Sinnesapparates 
jeden  Punkt  der  Wahrnehmung  uns  besonders  deutlich  zu  machen. 
Kommen  nun  diese  Eigentümlichkeiten  den  Erinnerungsbildern  nicht  zu? 

Es  giebt  subjective  Phänomene,  denen  die  erstere  abgeht  —  die 
sogenannten  Nachbilder  der  Retina.  Da  diese  sich  sonst  von  wirklichen 
Wahrnehmungen  in  nichts  unterscheiden,  so  ist  ihre  Subjectivität  auch, 
so  lange  das  Auge  ruht,  nicht  zu  erkennen,  sondern  wird  erst,  wie 
Exner  besonders  betont  hat,  bei  Bewegungen  des  Auges  erkannt,  indem 
erst  dadurch  ihre  einzige  Abweichung  gegenüber  objectiv  begründeten 
Wahrnehmungen,  nämlich  das  Mitgehen  mit  den  Bewegungen  des  Anges, 
zum  Bewusstsein  kommt.  Diese  Phänomene  ermöglichen  auch  keine 
Einstellung  des  Auges  auf  bestimmte  einzelne  Punkte.  Es  hängt  dies 
mit  ihrer  Entstehung    in    der    peripheren  Sinnesfläche  selbst  zusammen. 
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Verhielten  sich  die  Erinnerungsbilder  so  wie  die  Nachbilder,  so  hätten 
wir  in  dieser  Beziehung  gegenüber  den  Bewegungen  der  Sinnesorgane 
ein  ziemlich  sicheres  Kriterium  zur  Erkenn tniss  ihrer  Subjectivität.  Dies 
ist  nuQ  aber  keineswegs  der  Fall. 

Es  gelingt  thatsächlich,  die  Augen  auf  jeden  Punkt  eines  optischen 
Erinnerungsbildes  im  besonderen  einzustellen  und  ihn  dadurch  deutlicher 
zu  gestalten.  Andererseits  verändern  die  Erinnerungsbilder  mit  den 
Bewegungen  des  Auges  ihre  Stelle  in  keiner  Weise.  Ganz  ähnlich  sagt 
Fechner  (S.  472),  dessen  Erinnerungsbilder  an  sich  sehr  wenig  intensiv 
waren,  dass  es  ihm  immer  geschienen  hat,  dass  „z.  B.  ein  Thurm,  ein 
Baum,  der  Mond  am  Himmel,  wenn  er  sich  sie  nur  feststehend  vorstelle, 
auch  ihre  Lage  in  der  Vorstellung  unverändert  beibehalten,  während  er 
Kopf  oder  Augen  hin  und  her  bewegt". 

Es  hängt  sehr  viel  von  der  Bestimmtheit  und  Lebhaftigkeit  der 
Erinnerungsbilder  ab,  ob  eine  Einstellung  auf  sie  möglich  ist.  Der 
vorerwähnte  Herr  mit  den  sinnlich  sehr  lebhaften  und  bestimmten  Er- 
innerungsbildern, konnte  auch  keinen  Unterschied  in  dieser  Beziehung 
zwischen  seinen  Vorstellungen  und  seinen  wirklichen  Wahrnehmungen 
angeben. 

Jedenfalls  erweist  sich  damit  auch  die  Abhängigkeit  von 
den  Bewegungen  des  Sinnesorganes  als  unzureichend  zur  Un- 
terscheidung von  Wahrnehmung  und  Erinnerungsbild. 

Und  das  Gleiche  gilt  schliesslich  auch  noch  von  der  Stabilität  der 
Wahrnehmungen,  die  den  Erinnerungsbildern  ebenfalls  nicht  abzugehen 
braucht,  und  dem  Gefühl  der  „Reciptivität",  das  seit  Fechner  (II, 
S.  469)  immer  wieder  als  besonders  charakteristisch  für  die  Wahrneh- 
mungen gegenüber  der  „Spontaneität41  der  Vorstellungen  angeführt  worden 
ist.  Gewiss  kommt  diesem,  die  Wahrnehmungen  meist  begleitenden 
Gefühle  eine  nicht  geringe  Bedeutung  zu.  Aber  einerseits  giebt  es  Be- 
wusstseinsphänomene,  bei  denen  von  Spontaneität  keine  Rede  ist  und 
die  deshalb  noch  lange  nicht  für  Wahrnehmungen  gehalten  werden 
können.  Man  denke  an  die  oft  plötzlich  auftauchenden  Erinnerungs- 
bilder verschiedenster  Art.  Der  so  oft  erwähnte  Herr  befand  sich  seinen 
Vorstellungen  gegenüber,  wenn  er  sie  auch  zunächst  willkürlich  hervor- 
gerufen hatte,  nachher  doch  im  Zustande  einer  gewissen  Receptivität. 
Wir  werden  später  bei  Besprechung  der  eigentlichen  hallucinatorischen 
Phänomene  dieses  Herrn  sehen,  wie  wenig  bedeutungsvoll  dieses  Moment 
der  Receptivität  überhaupt  ist. 

Aehnlich  verhält  sich  das  Individuum  gegenüber  den  von  He  nie 
und  anderen  beschriebenen  sinnlich  lebhaften  Erinnerungsbildern,  den 
sogen.  Phantomen  des  Sinnengedächtnisses,    wie  sie  Fechner  (1.  c.  II, 
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S.  490)  bezeichnete.  Diese  Phänomene  treten  ganz  unwillkürlich  mit 
dem  Gefühl  der  Receptivität  auf,  und  werden  trotzdem  nicht  für  wirk- 
lich gehalten.  Andererseits  ist  doch  kaum  zu  leugnen,  dass  die  Wahr- 
nehmung eines  nur  nicht  ganz  einfachen  Objectes  auch  mit  einem  ge- 
wissen Gefühl  eigener  Tbätigkeit,  Spontaneität,  verbunden  ist.  Die 
Wahrnehmung  ist  „kein  offenes  Thor,  durch  welches  äussere  Dinge,  wie 
sie  sind,  in  uns  hineinwandern  können,  sondern  ein  Process,  durch  wel- 
chen die  Erscheinung  von  Dingen  in  uns  entsteht"  (Lange,  11,  S.  27). 
Die  Kenntnisse  der  Aussen  weit  gelangen  nicht  ohne  unser  Zuthun  in 
unser  Bewusstsein,  sondern  sie  müssen  mühsam  von  uns  erworben 
werden. 

Damit  scheinen  mir  alle  wesentlichen  Momente,  soweit 
sie  in  der  jedesmaligen  Einzelwahrnehmung  ohne  weiteres 
enthalten  sind  und  für  das  Realitätsurtheil  in  Anspruch  ge- 
nommen werden  können,  erschöpft  zu  sein.  Keines  hat  sich 
uns  allein  in  jedem  Falle  als  ausreichend  erwiesen,  um  die 
Wahrnehmung  vom  Erinnerungsbild  zu  unterscheiden.  Auch 
durch  das  Zusammentreffen  aller  zusammen  kann  die  Wahr- 
nehmung noch  nicht  als  solche  genügend  charakterisirt  sein; 
denn  wir  haben  gesehen,  dass  Herr  Tr.  an  der  Subjectivität 
seiner  Erinnerungsbilder,  die  an  sich  alle  bisher  ewähnten 
Eigentümlichkeiten  der  Wahrnehmungen  aufwiesen,  doch 
niemals  im  geringsten  zweifelte.  Da  es  nicht  Eigenschaften 
der  Erinnerungsbilder  an  sich  gewesen  sein  können,  die  ihn 
dabei  bestimmt  haben,  so  müssen  wir  annehmen,  dass  andere 
ausserhalb  des  psychischen  Phänomens  des  Erinnerungs- 
bildes selbst  gelegene  Umstände  dabei  eine  Rolle  gespielt 
haben.     Das  ist  thatsächlich  der  Fall. 

Als  psychische  Einzelphänomene  sind  Wahrnehmung  und  Erinne- 
rungsbild principiell  nicht  zu  unterscheiden;  was  sie  aber  ganz  prin- 
cipiell  von  einander  trennt,  das  ist  das  Fehlen  der  inneren  Be- 
ziehungen der  Vorstellungen  zu  dem  gesammten  wirklichen 
W  ahme  hmungs  fei  d. 

Jede  wirkliche  Wahrnehmung  steht  zu  jeder  anderen  gleichzeitigen 
in  einer  ganz  bestimmten  Beziehung;  die  Vorstellungen,  die  ja  mit  den 
Wahrnehmungen  als  subjective  Phänomene  mit  den  objectiven  innerlich 
nichts  zu  thun  haben,  müssen  deshalb  dem  Individuum  dadurch  aus  dem 
Wahrnehmungsfeld  herauszufallen  scheinen. 

In  welcher  Weise  kommt  uns  aber  dieses  Herausfallen  zum  Be- 
wusstsein? Vor  allem  durch  eine  räumliche  Incongruenz.  Ks 
fehlen  den  Vorstellungen    nicht  die  Organempfindungen,   nicht  die  Pro- 
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jection  in  den  Raum,  nicht  die  für  die  Wahrnehmungen  bekannte  Ab- 
hängigkeit von  den  Bewegungen  des  Sinnesorganes  —  „die  Gegenstände 
im  Erinnerungsbilde  stellen  sich  in  keinem  Falle  in  anderen  Verhält- 
nissen zu  einander  dar,  als  es  den  Formen  der  Anschauungen  mit  offenen 
Augen  entspricht"  (Fechner,  II,  S.  471),  „das  Sehfeld  der  Erinnerungs- 
bilder hat  drei  Dimensionen  mit  Tiefe  wie  das  Sehfeld  der  offenen 
Augen"  (ebenda,  II,  S.  473)  —  was  die  Erinnerungsbilder  aber  von  den 
Wahrnehmungen  unterscheidet,  ist  der  Umstand,  dass  ich  zwar  jede  Wahr- 
nehmung mit  jeder  anderen,  niemals  aber  ein  Erinnerungsbild  mit  einer 
Wahrnehmung  in  dasselbe  Sehfeld  zu  bringen  vermag  (cf.  Fechner, 
II, S. 474).  Beide  Phänomene  weisen  eine  Abhängigkeit  von  den  Bewegungen 
des  Sehorganes  auf,  aber  es  ist  nicht  für  beide  dieselbe.  Es  ist  nicht  mög- 
lich, von  den  Erinnerungsbildern  einfach  auf  die  Wahrnehmungen  über- 
zugehen und  umgekehrt.  Zwischen  den  Wahrnehmungen  untereinander 
besteht  eine  räumliche  Continuität,  ähnlich  zwischen  den  Erinnerungs- 
bildern an  sich  —  nicht  aber  zwischen  Erinnerungsbildern  einer-  und 
Wahrnehmungen  andererseits.  Es  ist  deshalb  für  das  Bewusstsein  nicht 
derselbe  Raum,  der  die  Wahrnehmungen  enthält,  wie  der,  in  dem  die 
Erinnerungsbilder  sich  befinden.  Thatsächlich  gab  Herr  Tr.,  als  ich  ihn 
näher  darüber  explorirte,  ganz  ausdrücklich  an,  dass  er  eine  Unver- 
einbarkeit der  augenblicklichen  Räumlichkeit  mit  der  der  Vorstellungen 
verspürte.  Diese  räumliche  Discontinuität  lässt  uns  schliessen,  dass  es 
sich  um  verschiedenartige  Phänomene  handelt,  womit  allerdings  noch 
nicht  gegeben  ist,  welches  wir  mit  dem  Urtheil  der  Realität  ausstatten. 
Dass  wir  dabei  die  Wahrnehmungen  bevorzugen,  beruht  (abgesehen  von 
Hilfsmomenten  wie  Intensitätsunterschieden  u.  a.)  vor  allem  darauf, 
dass  das  Erinnerungsbild  eben  noch  durch  andere  als  das  räumliche 
Moment  von  dem  wirklichen  Wahrnehmungsfeld  abweicht,  so  steht  es 
meist  isolirt  da  in  einem  viel  umfassenderen,  in  sich  geschlossenen  An- 
schauungsfeld; meist  weist  es  besonders  inhaltliche  Differenzen  gegen- 
über diesem  auf,  die  wir  der  ganzen  augenblicklichen  Situation  als 
widersprechend  erkennen  und  deshalb  als  objectiv  begründet  ablehnen. 
Hier  tritt  die  ganze  Fülle  früherer  Erfahrung  für  das  Urtheil  der 
Realität  mit  in  die  Schranke.  Zweifellos  ist  besonders  die  inhaltliche 
Differenz  von  ganz  besonderer  Bedeutung.  Für  Herrn  Tr.  war  sie  es 
eigentlich,  die  ihm  vorzüglich  zunächst  immer  zum  Bewusstsein  kam. 
Schliesslich  kommt  noch  ein  sehr  wesentliches  Moment  in  Betracht, 
die  Möglichkeit  der  Controlle  der  einsinnigen  Wahrnehmung  durch  die 
übrigen  Sinnesorgane  gemäss  den  vielfältigen  früheren  Erfahrungen;  die 
geht  den  Erinnerungsbildern  ab.  Thatsächlich  wird  sie  in  manchen 
Fällen  allein  den  Ausschlag  geben,  wenn  aus  besonderen  Gründen  z.  B. 
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die.  räumliche  Incongruenz  nicht  deutlich  zum  Bewusstsein  kommt  und 
das  sinnlich  lebhafte  Erinnerungsbild  in  die  gesammte  Situation  hinein- 
passt,  so  z.  B.  bei  manchen  hypnagogen  Hallucinationen. 

Ist  schliesslich  diese  letzte  Controlle  durch  die  anderen  Sinnesorgane 
unmöglich,  so  wird  unser  Urtheil  gelegentlich  über  ein  Non  liquet  nicht 
hinauskommen.  Hierher  gehört  ein  Beispiel,  das  Helmholtz  (S.  612) 
anführt:  „Wenn  man  im  Finstern  seinen  Weg  sucht  und  im  indirecten 
Sehen  bei  einer  Bewegung  des  Körpers  und  Auges  seitlich  ein  Licht- 
schein aufblitzt,  ist  mitunter  der  bestunterrichtete  Beobachter  ausser 
Stande  bestimmt  zu  sagen,  ob  ein  solcher  objectiv  oder  subjectiv  war"1). 
Für  gewöhnlich  werden  unsere  optischen  subjectiven  Phänomene  dieser 
Controlle  durch  die  anderen  Sinne  kaum  bedürfen,  um  richtig  beurtheilt 
zu  werden.  Die  anderen  Momente  allein  werden  genügen;  deshalb  kam 
Herr  Tr.  auch  nie  in  die  Versuchung,  mit  den  Händen  nach  seinen 
optischen  Erinnerungsbildern  zu  greifen..  Die  optischen  Wahrnehmungen 
(und  ähnlich  auch  die  tactilen)  erweisen  sich  als  die  best  fundirtesten 
aller  Wahrnehmungen  überhaupt.  Das  Urtheil  der  Realität  wird 
bei  den  optischen  Erinnerungsbildern  deshalb  die  grösste 
Sicherheit  haben. 

Ganz  anders  steht  es  aber  z.  B.  schon  mit  den  acustischen  Phäno- 
menen. Auch  die  acustischen  Wahrnehmungen  zeigen  eine  Abhängig- 
keit von  den  Bewegungen  der  Sinnesorgane;  aber  diese  ist  weit  unbe- 
stimmterer Art  als  bei  den  optischen,  deshalb  werden  Unterschiede  weit 
schwerer  zum  deutlichen  Bewusstsein  kommen  und  weit  leichter  über- 
sehen werden.  Wir  besitzen  keine  der  räumlichen  Continuität  der  opti- 
schen Wahrnehmungen  entsprechende  Erscheinung  bei  den  acustischen. 
Der  Vergleich  der  acustischen  subjectiven  Phänomene  mit  wirklichen 
acustischen  Wahrnehmungen  wird  immer  nur  ungenügende  und  unzu- 
längliche Anhaltspunkte  für  das  Urtheil  der  Realität  liefern.  Deshalb 
sind  schon  die  subjectiven  im  Ohr  entstehenden  Phänomene  gelegentlich 
so  schwer  als  nicht  objectiv  begründet  zu  erkennen  —  im  Gegensatz 
zu  den  entsprechenden  Vorgängen  im  Auge.  Aehnlich  ist  auch  für  sehr 
lebhafte  acustische  Erinnerungsbilder  ohne  Weiteres  ein  sicheres  Er- 
kennen ihrer  subjectiven  Natur  kaum  möglich.  So  berichtet  Fechner 
(II,  S.  500):  „wenn  er  nach  angestrengtem  Arbeiten  mit  dem  Sekunden- 
zähler abends  im  Bette  lag  und  selbst  noch  am  anderen  Morgen,  wenn 


1)  Die  Eigenerregungen  der  Netzhaut,  die  hier  das  sobjective  Phänomen 
liefern,  darf  ich  wohl  als  auch  nicht  durch  ein  ausser  uns  gelegenes  Object 
bedingt  —  und  darauf  kommt  es  ja  hier  an  —  zu  den  Erinnerungsbildern  in 
Parallele  stellen. 
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alles  still  war,  so  hörte  er  auf  das  Allerdeutlichste  den  Schlag  des  Se- 
kundenzählers mit  seinem  eigenthümlichen  Takte  etwa  so,  als  wenn  eine 
Pendeluhr  im  Nebenzimmer  ginge,  so  dass  er  sich  besonders  überzeugen 
musste,  dass  keine  derartige  äussere  Ursache  wirklich  vorhanden  sei". 
Hier  Hess  also  nur  die  Controlle  durch  andere  Sinnesorgane  allein  das 
Phänomen  als  subjectiv  erkennen.  Gerade  diese  Controlle  ist  aber  bei 
acustischen  Wahrnehmungen  aus  leicht  begreiflichen  Gründen  nur  in  be- 
schränktem Maasse  möglich.  Dann  wird  gelegentlich  der  Inhalt  der 
Wahrnehmung  allein  ausschlaggebende  Bedeutung  gewinnen. 

In  jedem  Falle  erweist  sich  das  Urtheil  der  Realität 
acustischer  Wahrnehmungen  als  weit  weniger  sicher  als  das 
der  optischen;  auch  hier  sind  die  Eigenschaften  der  Wahrnehmung 
an  sich  nur  von  geringer,  relativer  Bedeutung;  auch  hier  ist  in  der  Be- 
ziehung der  einzelnen  acustischen  Wahrnehmung  zu  dem  gesammten 
übrigen  Wahrnehmungsfeld  das  ausschlaggebende  Moment  zu  sehen. 

Liegen  die  Verhältnisse  bei  den  Geschmackswahrnehmungen  wegen 
der  Möglichkeit  der  Controlle  durch  den  Gesichts-  und  Tastsinn  viel- 
leicht etwas  günstiger  als  bei  der  acustischen,  so  entbehrt  das  Realitäts- 
urtheil  der  Geruchswahrnehmungen  fast  aller  Stützen.  Natürlich  kommen 
anch  für  diese  Wahrnehmungen  alle  erwähnten  Momente  in  Betracht; 
aber  das,  was  wir  als  das  wesentlichste  kennen  gelernt  haben,  die  räum- 
liche Incongruenz,  in  ganz  minimaler  Weise.  Zwischen  Erinnerungs- 
bildern und  Wahrnehmungen  ist  eine  Verwechselung  allerdings  hier  des- 
halb kaum  zu  befürchten,  weil  die  Erinnerungsbilder  dieser  Sinne  bei 
dem  grössten  Theil  der  Menschen  niemals  eine  nennenswerthe  Intensität 
erreichen. 

Es  ergeben  sich  für  das  Urtheil  der  Realität  resp.  für  die  Unter- 
scheidung zwischen  Wahrnehmung  und  Erinnerungsbild  nach  unseren 
Erörterungen  folgende  Schlussfolgerungen: 

Zwar  ermöglichen  die  verschiedenen  Eigenthümlichkeiten 
der  psychischen  Phänomene  selbst  meist  ein  sicheres  Urtheil 
darüber,  ob  einem  Bewusstseinszustand  eine  objective  Rea- 
lität entspricht  oder  nicht,  im  letzten  Grunde  beruht  aber 
dieses  Urtheil  auf  dem  Bewusstsein  der  Uebereinstimmung 
der  Einzelwahrnehmung  mit  dem  gesammten  augenblicklich 
zur  Verfügung  stehenden  Wahrnehmungsfeld.  Dabei  kommen 
bei  der  Beurtheilung  nicht  nur  die  augenblicklich  zu  ma- 
chenden Erfahrungen,  sondern  der  ganze  Schatz  unserer 
früheren  mit  in  Betracht.  Das  sicherste  Criterium  für  das 
Besteben  der  Uebereinstimmung  liefert  das  Bewusstsein  der 
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räumlichen  Continuität  zwischen  dem  psychischen  Einzel- 
phänomen und  dem  gesammten  Wahrnehmungsfeld. 

Im  gewöhnlichen  Leben  spielt  allerdings  zweifellos  die  sinnliche 
Intensität  der  psychischen  Phänomene  die  Hauptrolle  für  das  Drtheil 
der  Realität.  Sie  ist  das  augenscheinlichste  Zeichen  hierfür,  das  des- 
halb auch  meist  nicht  trügt,  weil  dem  Individuum  der  normale  Grad 
der  sinnlichen  Lebhaftigkeit  seiner  Erinnerungsbilder  wohl  bekannt  ist. 
Natürlich  genügt  dieses  eine  Moment  nur,  so  lange  keine  besonderen 
Umstände  obwalten;  dann  erweist  es  sich,  wie  wir  gesehen  haben,  als 
völlig  unzureichend. 

Zu  einer  ganz  ähnlichen  Bestimmung  des  Objetivitätscharakters  der 
Wahrnehmungen  kommt  Stör  ring,  indem  er  in  seinen  Vorlesungen 
über  Psychopathologie  S.  71  schreibt:  „Der  Objectivitätscharakter  der 
(optischen)  Wahrnehmungen  hängt  davon  ab,  dass  die  Wahrnehmungs- 
inhalte dem  Individuum  in  dem  im  gegebenen  Moment  wahrgenommenen 
Raum  eingeordnet  erscheinen  und  demselben  eine  constante  durch  Er- 
fahrung ihm  bekannt  gewordene  Abhängigkeit  von  den  Bewegungen  des 
Sinnesorganes  und  des  Gesammtkörpers  zeigen. " 

Diese  Uebereinstimmung  erscheint  mir  um  so  werthvoller,  als  die 
Störring 'sehen  Schlussfolgerungen  auf  der  Analyse  anderer  Vorgänge, 
als  die  wir  erörterten,  beruhen,  nämlich  der  pathologischen  Phänomene 
der  sogen.  Pseudohallucinationen  Kandinsky's. 

Stör  ring  überträgt  diese  für  die  Wahrnehmungen  des  Gesichts- 
sinnes abgeleiteten  Resultate  ohne  weiteres  auch  auf  die  übrigen  Wahr- 
nehmungen.    Das  scheint  mir  nicht  ganz  berechtigt. 

Eine  genauere  Analyse  der  Pseudohallucinationen  des  Gehörs  hätte 
ihn,  wie  wir  später  sehen  werden,  darüber  aufklären  müssen,  dass  sie 
schon  für  diese  nicht  mehr  voll  richtig  sind,  sowie  wir  für  die  nicht 
optisch -tactilen  Wahrnehmungen  zu  etwas  abweichenden  Resultaten  ge- 
kommen sind. 

Die  Möglichkeit  der  räumlichen  Controlle  kommt  im  Wesentlichen 
nur  den  optischen  und  tactilen  Wahrnehmungen  zu.  Darauf  beruht  die 
weit  grössere  Sicherheit,  die  diese  Wahrnehmungen  in  Bezug  auf  das 
Urtheil  der  Realität  vor  allen  anderen  voraus  haben.  Wir  werden  später 
sehen,  dass  dieses  Moment  auch  für  das  Urtheil  der  Realität  bei  den 
Hallucinationen  eine  grosse  Rolle  spielt. 

Die  hier  vertretene  Anschauung,  die  dem  räumlichen  Moment  eine 
so  grosse  Bedeutung  bei  der  Beurtheilung  der  Realität  einer  Wahrneh- 
mung zuerkennt,  erklärt  auch  die  verschiedene  Werthigkeit,  die  den  Daten 
der  einzelnen  Sinne  für  die  Constituirung  der  objeetiven  Welt  zukommt, 
ohne  weiteres. 
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Geschmack  und  Geruch  „haften  am  wenigsten  am  Object"  und  sind 
am  wenigsten  geeignet,  sichere  Realitätsurtheile  und  damit  eindeutige 
Erfahrungen  über  die  Objecto  zu  liefern.  Dagegen  können  wir  im  Ge- 
tost und  Gesicht,  die  die  wichtigsten  räumlichen  Daten  und  die  grösste 
Sicherheit  des  Realitätsurtheils  gewährleisten,  „die  beiden  Priucipalsinne 
sehen,  auf  deren  Grundlage  der  Verstand  die  objective  Welt  entstehen 
liest"  (Schopenhauer,  1,  §  21).  „Auch  die  Wahrnehmungen  des  Ge- 
sichtes beziehen  sich  zuletzt  doch  auf  das  Getast"  (Schopenhauer,  1, 
ebenda).  Auch  das  Realitätsurtheil  der  optischen,  aller  Wahrnehmungen, 
bezieht  sich  zuletzt  auf  das  Getast. 

Das  Drtheil  der  Realität  einer  Wahrnehmung  hat  sich  als  ein  com- 
plicirter  Vorgang,  der  zum  Theil  auf  thatsächlichen  Wahrnehmungs- 
momenten, zum  Theil  auf  reproducirten  beruht,  erwiesen.  Dagegen  wird 
das  naive  Bewusstsein  einwenden,  dass  wir  uns  einer  solchen  Complicirt- 
heit  nie  bewusst  werden,  dass  das  Drtheil  der  Realität  immer  mit  der 
Wahrnehmung  gleichzeitig  sofort  erscheint.  Man  muss  aber  dabei  be- 
denken, dass  diese  Unmittelbarkeit  dadurch  vorgetäuscht  werden  kann, 
dass  bei  den  gewöhnlichen  und  aus  unendlicher  Erfahrung  bekannten 
Wahrnehmungen  die  geringfügigsten  Momente  zur  Gonsolidirung  des 
Realitätsurtheils  ausreichen,  dass  wir  die  minutiösesten  Daten  der  ge- 
gebenen Wahrnehmungen  in  diesem  Sinne  zu  berüksichtigen  vermögen 
und  kleinste  Abweichungen,  die  dem  Realitätsurtheil  widersprechen 
können,  erkennen1).  Tritt  aber  ein  Zweifel  ein,  so  benutzen  wir  wohl 
die  von  uns  vorher  analysirten  Hülfsmittel,  um  ein  sicherer  Urtheil 
fällen  zu  können.  Dann  werden  wir  uns  auch  thatsächlich  eines  com- 
plicirteren  Verfahrens  bewusst.  Es  geht  uns  hier  wie  bei  allen  anderen 
sehr  gewohnten  psychischen  Actionen;  wir  übersehen,  dass  der  gegen- 
wärtige Zustand  nur  das  Endglied  einer  langen  Erfahrung  ist,  und  dass 
uns  jetzt  gewöhnlich  nur  die  Resultate  bewusst  werden,  die  einzelnen 
Operationen  dagegen  nur  dann,  wenn  irgendwo  eine  Unsicherheit  ein- 
tritt. Die  gleiche  Beobachtung  machen  wir  bei  allen  zusammengesetzten 
Wahrnehmungen,  die  stets  in  derselben  Verbindung  durch  irgend  ein 
einfaches  Object  erregt  werden.  „In  solchen  Fällen  lehrt  uns  die  Er- 
fahrung ein  zusammengesetztes  Aggregat  von  Empfindungen  als  das 
Zeichen  für  ein  einfaches  Object  kennen,  und  gewohnt,  den  Empfindungs- 
complex  als  ein  zusammengehöriges  Ganze  zu  betrachten,  vermögen  wir 
in  der  Regel  nicht  ohne  äussere  Hülfe  und  Unterstützung    uns  der  ein- 

1)  Ist  diese  Fähigkeit  noch  nicht  genügend  ausgebildet,  wie  z.  B.  beim 
Kinde,  so  treten  leiohter  Verwechselungen  zwischen  Vorstellungen  und  Wahr- 
nehmungen auf.  Daher  Kinder  so  vieles  für  wirklich  halten,  was  ihnen  ihre 
lebhafte  Phantasie  nur  eingegeben. 
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fachen  Bestandteile  eines  solchen  bewusst  zu  werden"  (Helmholtz, 
S.  433). 

So  kommt  es  uns  auch  nicht  zum  Bewusstsein,  dass  wir  beim  Sehen 
mit  zwei  Augen  eigentlich  zwei  Eindrücke  haben  (cf.  hierzu  Schopen- 
hauer, S.  26),  dass  wir  eigentlich  immer  nur  perspectiviscb  verscho- 
bene Linien  sehen,  dass  wir  thatsächlich  nur  sehr  selten  unter  ganz 
besonderen  Umständen  das  sehen,  was  wir  zu  sehen  glauben,  dass  uns 
immer  anderweitige  frühere  Erfahrungen  mit  bestimmen. 

Was  wir  von  aussen  erhalten,  sind  immer  nur  einzelne  Daten,  die 
unser  Verstand  erst  verarbeitet.  Wie  man  sich  den  Vorgang  auch 
denken  mag,  so  muss  man  zugeben,  dass  eine  Verschmelzung  des 
augenblicklich  Gegebenen  mit  zahllosen  früheren  Erfahrungen,  die  mit 
verschiedenen  Sinnen  gewonnen  wurden  und  bei  der  neuen  Wahrneh- 
mung anklingen,  stattfindet  und  dass  erst  dieser  Verschmelzungsprocess 
den  augenblicklichen  Bewusstseinszustand  schafft.  Nur  die  Unmittelbar- 
keit dieses  Verschmelzungsprocesses  lässt  uns  übersehen,  dass  die  ein- 
fachste Wahrnehmung  einen  so  complicirten  ^Process  darstellt1). 

So  ist  es  beim  Sehen  mit  einem  Auge,  bei  dem  wir  doch  thatsächlich  nur 
immer  eine  bestimmte,  dem  Objeote  sehr  wenig  entsprechende  Seh  form  haben, 
die  Erfahrung,  die  wir  früher  theils  mit  den  Angen  unter  anderen  Bedingun- 
gen, theils  mit  dem  Tastsinn  gewonnen  haben,  welche  in  uns  die  Anschauung 
erweckt,  das  Object  wirklioh  so  zu  sehen,  wie  wir  es  von  früher  her  kennen 
(cf.  hierzu  auch  Storch:  Ueber  das  räumliche  Sehen.  Ebbing.  Zeitschr.  29. 
1901).  Besonders  deutlich  tritt  dies  auch  bei  den  sogenannten  optischen 
Täuschungen  hervor.  Nicht  die  Sinne  täuschen  hier,  der  rein  sinnliche  Ein- 
druck ist  immer  dem  Objeot  entsprechend ;  was  täuscht,  ist  die  Annahme,  dass 
derselben  Sehform  immer  die  eine  durch  andere  frühere  Erfahrungen  gewonnene 
besonders  bekannte  wirkliche  Form  entspricht2),  was  eben  nicht  der  Fall  zu 
sein  braucht,  da  die  gleiche  Sehform  verschiedenen  wirklichen  Formen  zuge- 
hören kann.  Die  Täusohung  entsteht  dadurch,  dass  die  zur  Hervorrufung  opti- 
scher Täuschungen  geeigneten  Phänomene  mehrdeutige  Sehformen  darstellen. 
Aehnliches  giebt  es  natürlich  auch  auf  den  anderen  Sinnesgebieten.  Wir  glau- 
qen  oft  etwas  Nasses  zu  berühren,  wenn  wir  unvermuthet,  ein  kaltes  glattes 
Metallstück  berühren,  weil  wir  gewohnt  sind,  die  Empfindung  des  Kalten, 
Glatten  auf  etwas  Nasses  zu  beziehen  (cf.  Helmholtz,  S.  434). 

Das  Bewusstsein  der  Unmittelbarkeit  des  Realitätsurtheils  kann 
also  gewiss  nicht  gegen  die  Richtigkeit  der  vorigen  Erörterung  ange- 
führt werden. 


1)  Helmholtz   spricht  hier  bekanntlich   von  unbewussten   Schlüssen 
(S.  430). 

2)  Cf.  hierzu  Helmholtz,  S.  438,  Filehne,  Storch. 
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C.  Anatomisch -physiologische  Bemerkungen. 

Wir  haben  bisher  unsere  Erörterung  mit  Absicht  auf  rein  psycho? 
logischem  Boden  gehalten.  Wir  können  aber  natürlich  nicht  umhin, 
die  anatomischen  Consequenzen  daraus  zu  ziehen  und  zuzusehen,  inwie- 
weit sich  unsere  Kenntnisse  über  die  Localisation  im  Gehirn  damit  in 
Einklang  bringen  lassen. 

Unsere  psychologische  Analyse  hat  uns  Wahrnehmung  und  Vorstel- 
lung als  nicht  principiell,  sondern  nur  quantitativ  verschiedene  Phäno- 
mene aufgezeigt,  wir  sind  deshalb  genöthigt  und  berechtigt,  den  gleichen 
psychischen  Vorgängen  auch  ein  gleiches  anatomisches  Substrat  zuzu- 
erkennen. Wir  müssen  deshalb  die  Trennung  zwischen  Wahrnehmungs- 
und Erinnerungsbildcentren  verwerfen,  eine  Anschauung,  die,  soweit  sie 
auch  eine  Zeit  lang  verbreitet  war,  überhaupt  immer  mehr  an  Ansehen 
verliert  und  thatsächlich  weder  der  psychologischen,  noch  der  anatomi- 
schen Kritik  standzuhalten  vermag1). 

Es  führte  zu  weist  auf  diese  ganze  Controverse  hier  einzugehen; 
ich  verweise  n.  A.  besonders  auf  die  klaren  Ausführungen  Sachs1 
(I,  S.  103),  dessen  Darlegungen  man  sich  nur  anschliessen  kann. 

Unsere  Analyse  hatte  uns  gezeigt,  dass  sowohl  Wahrnehmung  wie 
Erinnerungsbild  nicht  einheitlicher  Natur  sind,  sondern  dass  sie  aus 
zwei  psychologisch  sogar  principiell  verschiedenen  Bestandtheilen,  einem 
sinnlichen  und  einem  nichtsinnlichen,  intellectuellen  zusammengesetzt 
sind.  Wir  werden  deshalb  für  die  verschiedenen  Bestandtheile  auch 
verschiedene  Centren  in  Anspruch  nehmen  dürfen. 

Den  sinnlichen  Antheil  können  wir  uns  in  den  bekannten  corticalen 
Sinnescentren,  den  centralen  Ausbreitungen  der  Sinnesnerven,  localisirt 
denken.  In  ihre  Nähe  haben  wir  wohl  auch  die  sogenannten  Organ- 
empfindungen, besonders  also  die  die  Bewegungen  der  Sinnesorgane  be- 
gleitenden Empfindungen,  zu  verlegen;  möglicherweise  sind  diese  Empfin- 
dungen als  die  Leistungen  der  allerdings  noch  immer  viel  umstrittenen 
Fühlsphären  Munk's  zu  betrachten. 

Wo  sind  aber  die  Residuen  des  nichtsinnlichen  Antheils  der  Wahr- 
nehmungen resp.  Vorstellungen  deponirt?2). 

1)  Cf.  auch  Lewandowski,  S.  362. 

2)  Die  Huskelactionen,  die  zu  den  räumlichen  Vorstellungen  die  Veran- 
lassung geben,  werden  wir  uns,  soweit  es  sich  um  reflectorisch  ausgelöste  Vor- 
gange handelt,  möglicherweise  in  subcorticalen  Combinationsmechanismen  ver- 
treten denken  können.  So  verlegt  Sachs  sie  im  Anschluss  an  Meynert'sche 
Vorstellungen  in  das  centrale  Höhlengrau.  Da  wir  alle  diese  Actionen  aber  auch 
willkürlich  ausführen  können,  die  zu  willkürlichen  Bewegungen  erforderlichen 
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Weniger  wegen  der  Thatsache  der  principiell  verschiedenen  Be- 
wusstseinszustände  —  diese  könnten  doch  noch  durch  verschiedene  Er- 
regungsformen desselben  Substrates  zu  Stande  kommend  gedacht  werden  — 
als  wegen  der  Einheitlichkeit  und  Gleichheit  des  nichtsinnlichen  Antheils 
bei  Verschiedenheit  des  sinnlichen  werden  wir  annehmen  müssen,  dass 
dem  nichtsinnlichen  Antheil  ein  Substrat  entspricht,  das  an  einer  an- 
deren Stelle  als  jeder  sinnliche  localisirt  .ist.  Wir  haben  keine  opti- 
schen oder  tactilen  Vorstellungen,  sondern  Vorstellungen  mit  optischem 
oder  tactilem  sinnlichen  Antheil;  deshalb  können  wir  auch  nicht  für 
jeden  Sinn  ein  besonderes  Feld  für  die  nichtsinnlichen  Componente  an- 
nehmen, sondern  müssen  allen  sinnlichen  Centren  ein  einziges  Centrum 
überordnen,  dessen  Leistung  der  nichtsinnliche  Antheil  der  Vorstellun- 
gen ist. 

„Die  Würfelform,  die  ich  sehe  und  die  ich  fühle,  ist  die  gleiche, 
und  was  beide  Wahrnehmungen  unterscheidet,  ist  das  pathopsychische 
(sinnliche)  Moment  allein.  Die  rein  sinnlichen  Eigenschaften  des  Ob- 
jectes  sind  je  nach  den  Sinnen,  mit  denen  ich  es  wahrnehme,  verschie- 
den; die  Blume,  die  ich  sehe,  fühle  und  rieche,  ist  immer  etwas  anders. 
Das,  was  den  Objectbegriff  (unseren  nichtsinnlichen  Antheil  der  Vorstel- 
lung resp.  Wahrnehmung)  ausmacht,  ihre  Form  und  Masse,  ist  immer 
wesensgleich,  und  so  muss  allen  diesen  Sinnenscentren  ein  Organ  über- 
geordnet sein,  in  dem  das  eine  Object  den  gleichen  materiellen  Vorgang 
auslöst,  gleichgültig,  mit  welchem  Sinne  es  wahrgenommen  wird.  Ohne 
dieses  gleiche  Materielle,  das  der  gleichen  Bewußtseinsveränderung  zu 
Grunde  liegt,  gäbe  es  keine  Welt  der  Objecte,  wäre  mein  eigener  Kör- 
per ein  Anderer,  wenn  ich  ihn  sehe,  ein  Anderer,  wenn  ich  ihn  fühle u 
(Storch,  I.  S.  132). 

Unsere  Objectvorstellungen  sind  wie  unsere  Objectwahrnehmangen 
nicht  nur  die  Summe  ihrer  einzelnen  Bestand theile,  sondern  Einheiten 
mit  mehr  oder  weniger  grosser  Zahl  besonderer  Bestandteile;  ihr  Wesen 


anatomischen  Substrate  aber  cortical  zu  localisiren  pflegen,  werden  wir  auch 
für  sie  eine  corticale  Vertretung  annehmen.  Thatsächlich  ist  auch  beim  Thier 
eine  Einstellung  des  Auges  durch  elektrisohe  Reize  der  Oocipitalrinde  auszu- 
lösen (cfr.  Lewandowski,  S.  271/2).  Auch  die  Deviation  conjugee  ist  als 
Symptom  der  Rindenreizung  aus  der  menschlichen  Pathologie  bekannt. 

Mag  beim  Neugeborenen  der  reflectorische  Meohanismus  mehr  oder  allein 
in  Thätigkeit  sein,  so  tritt  beim  Erwachsenen  der  willkürliche  ganz  in  den 
Vordergrund ;  eine  entsprechende  Aenderung  ist  uns  für  alle  motorisohen  Vor- 
gänge geläufig.  Für  das  unbestimmte  räumliche  Vorstellen  des  Säuglings  mag 
der  reflectorische  subcorticaleMechnism us  genügen,  die  complicirte  Ausgestaltung 
unserer  räumlichen  Welt  ist  das  Werk  einer  willkürlichen  corticalen  Thätigkeit. 
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bestellt  Dicht  nur  in  der  Association  einzelner  Partialvorstellungen,  ihre 
Einheit  beruht  nicht  „auf  der  gegenseitigen  associativen  Verknüpfung 
der  Theile",  wie  es  die  Associationspsychologie  ausdrückt,  von  deren 
„Kläglichkeit"  schon  Johannes  Müller  gesprochen  hat,  ihr  Wesen  be- 
steht in  der  Zusammenfassung  der  Theile  unter  einem  Gesichtspunkt, 
den  wir  als  den  nichtsinnlichen  Antheil  kennen  gelernt  haben  und  der 
im  wesentlichen  durch  das  räumliche  Moment  repräsentirt  wird  und. 
alle  Objectsetzung  überhaupt  erst  ermöglicht. 

Dieses  übergeordnete  Organ,  als  dessen  Thätigkeit  der  nichtsinnliche 
Bewusstseinszustand  der  Wahrnehmung  und  Vorstellung  erscheint  und 
das  Storch  wegen  der  besonderen  Bedeutung  des  räumlichen  Momentes 
als  stereopsycbisches  Feld  bezeichnet  hat,  nimmt  einen  grossen  Theil 
der  Rinde  ein  und  steht  mit  den  Sinnescentren  und  mit  den  motorischen 
Centren  in  Verbindung.  Uns  interessirt  hier  wesentlich  die  Beziehung 
zu  den  Sinnescentren1).  Beide  Abschnitte  des  Gehirns  sind  immer  gleich- 
zeitig in  Thätigkeit.  Jede  Erregung  der  Sinnescentren  führt  zu  einer 
Miterregung  des  stereopsychischen  Feldes,  sobald  die  Reizschwelle  des- 
selben überschritten  ist;  vom  stereopsychischen  Felde  aus  sind  dagegen 
die  sinnlichen  Elemente  auch  bei  stärkster  Erregung  des  ersteren  nur 
in  beschränktem  Maasse  zu  erwecken.  Diese  Differenz  könnte  entweder 
in  einem  für  beide  Richtungen  verschiedenen  Leitungswiderstand  oder 
in  der  thatsächlichen  Schwäche  der  sinnlichen  Erinnerungsbilder  selbst 
begründet  sein. 

Gegen  die  erste  Annahme  erheben  sich  zunächst  theoretische  Be- 
denken. Da  es  sich  bei  dem-  nichtsinnlichen  und  beim  sinnlichen  An- 
theil um  psychisch  verschiedene  Vorgänge  handelt,  wird  man  nicht 
einfach  von  einer  Fortleitung  derselben  Erregung  von  einem  auf  das 
andere  Centrum  sprechen  dürfen,  sondern  wird  specifisch  verschiedene 
Erregungsformen  annehmen  müssen,  die  nicht  einfach  in  einander  über- 
gehen, sondern  auf  einander  nur  durch  den  Contact  einwirken,  sich 
gegenseitig  auslösen.  Einer  bestimmten  Erregungsform  des  einen  ent- 
spricht eine  bestimmte  des  anderen  —  das  ist  ihre  ganze  Beziehung. 
Diese  gegenseitige  „Abstimmung"  ist  uns  als  bedingt  in  unserer  augen- 
blicklichen Constitution  gegeben;  wir  lernen  nur  an  der  Hand  der  Er- 
fahrung das  feinere  gegenseitige  Verhältniss  kennen,  die  Raum  Vorstel- 
lungen selbst  „entstehen"  nicht  aus  Sinnesempfindungen.  Thatsächlich  sind 
alle  diesbezüglichen  Theorieen  bisher  gescheitert  und    mussten  scheitern. 


1)  Cf.  hierzu  Journal  für  Psychol.  und  Neurol.  1908:  „Zur  Frage  der 
motorischen  Apraxie",  wo  ich  die  Beziehungen  der  Stereopsyche  zur  Motilität 
behandelt  habe. 
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Da  die  beiden  Centren  sich  gegenseitig  nur  auslösend  beeinflussen, 
so  können  die  Differenzen,  die  dabei  je  nach  der  Verlaufsrichtung  des 
Einflusses  bestehen,  nur  in  der  verschiedenen  Stärke  der  in  beiden  über- 
haupt vorhandenen  Erregungen  selbst  gelegen  sein.  Man  kann  sich 
diese  verschiedenen  Erregungen  entweder  als  verschiedene  Stabilität  der 
Residuen,  die  von  den  beiden  Wahrnehmungsantheilen  zurückgeblieben 
sind,  vorstellen,  oder  was  nach  den  pathologischen  Phänomenen  wahr- 
scheinlicher ist,  durch  die  Annahme  eines  verschiedenen  Schwellen  - 
werthes  in  beiden  Centren  erklären.  Die  Residuen  des  nichtsinnlichen 
Antheiles  der  Wahrnehmungen  vermögen  sich  dauernd  auf  einer  solchen 
Erregungshöhe  zu  erhalten,  resp.  sie  besitzen  einen  so  niedrigen  Schwel- 
len werth,  dass  jeder  Anstoss,  z.  B.  die  Aufmerksamkeitsrichtung,  sie  zur 
vollen  Lebhaftigkeit  erweckt.  Die  Residuen  des  sinnlichen  Antheiles 
bleiben  zwar  auch  erhalten,  besitzen  aber  einen  so  hohen  Schwellen- 
wert h,  dass  sie  ohne  eigene  Erregung  (entweder  durch  krankhafte  Rei- 
zung oder  den  Reiz  einer  neuen  Wahrnehmung)  unter  gewöhnlichen 
Verhältnissen  nur  in  geringem  Maasse  durch  den  Vorstellungsanstoss 
erweckt  werden  können. 

Diese  theoretischen  Ueberlegungen  finden  darin  ihre  thatsächliche 
Bestätigung,  dass  auch  unter  günstigen  Umständen  die  sinnlichen  Residuen 
normaler  Weise  nur  bis  zu  einer  bestimmten  individuell  verschiedeneu 
Höhe  wachgerufen  werden  können  und  dass  diese  Lebhaftigkeit  durch 
eine  Steigerung  der  Vorstellungsenergie  in  keiner  Weise  vermehrt  werden 
kann.  Auch  dies  weist  ja  nachdrücklich  darauf  hin,  dass  es  nur  die 
in  den  Simiescentren  selbst  gelegenen  Momente  sind,  die  die  Lebhaftig- 
keit der  sinnlichen  Residuen  bestimmen. 

Die  vorerwähnten  Beobachtungen  sprechen  dafür,  dass  die  wirkliche 
Stärke  der  sinnlichen  Erinnerungsbilder  im  gegebenen  Augenblick  keines- 
wegs der  überhaupt  erreichbaren  Stärke  entspricht  und  dass  diese 
wirkliche  Stärke  in  Abhängigkeit  von  dem  Vorhandensein  gleichzeitiger 
Wahrnehmungen  und  von  der  Verstandesthätigkeit  steht,  und  zwar  des- 
halb, weil  diese  beiden  Momente  dazu  berufen  sind,  die  Energiezufuhr 
zu  den  sinnlichen  Residuen  herabzusetzen. 

Jede  neue  Wahrnehmung  nimmt  die  Energie  der  Sinnescentren  leb- 
haft in  Anspruch,  in  diejenigen  der  alten  Residuen,  die  innerhalb  der 
neu  erregten  liegen,  fliessen  energetische  Wellen  hinein,  sie  mit  beson- 
derer Lebhaftigkeit  erweckend,  was  das  Wiedererkennen  zur  Folge  hat. 
Allen  übrigen  Wahrnehmungsresiduen  bleibt  durch  die  starke  Inanspruch- 
nahme der  Energie  an  anderer  Stelle  nur  wenig  zur  Eigenerregung 
übrig,  so  dass  sie  deshalb  an  eigener  Lebhaftigkeit  zurückstehen.  Aehn- 
jich  entzieht   der  starke  Energieverbrauch    im    stereopsychischen  Felde 
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beim  Denken  den  Sinnescentren  die  für  ihre  Erregung  nothwendige 
Energie,  so  dass  in  diesen  ein  Zustand  der  Untererregung  eintritt,  der 
sowohl  eine  Schwäche  der  sinnlichen  Erinnerungsbilder,  wie  die  Ab- 
nahme der  Anspruchsfähigkeit  der  Sinnescentren  auf  äussere  Reize  zur 
Folge  bat.  So  wirkt  die  Verstandest!) ätigkcit  hemmend  auf  die  Thätig- 
keit  der  Sinnesflächen.  „Während  hoher  Rindenerregung  ist  die  Erreg- 
barkeit der  Sinnesorgane  und  ihrer  Centren  ....  unterdrückt" 
(Meynert). 

Wird  weder  durch  den  Wahrnehmungsvorgang  noch  durch  Ver- 
standesleistung Energie  in  Anspruch  genommen,  so  kann  die  gesammte 
überhaupt  verfügbare  den  sinnlichen  Residuen  zu  Gute  kommen.  Dann 
können  sie  mit  einer  Lebhaftigkeit  auftreten,  die  sogar  die  normale 
obere  Grenze  übersteigt.  Das  Freiwerden  von  Energie  durch  die  Unter- 
leistung des  stereopsychiscben  Feldes  vermag  den  nervösen  Turgor  im 
Sinnescentrum  so  anschwellen  zu  lassen1),  dass  dadurch  die  normale 
Erregungsschwelle  der  sinnlichen  Residuen  überschritten  wird  und  die 
Erinnerungsbilder  eine  ganz  besondere  sinnliche  Lebhaftigkeit  ge- 
winnen. Sie  treten  darum  wie  bei  den  hypnagogen  Hallucinationen 
z.  B.  ganz  unabhängig  von  vorhergehenden  Vorstellungen,  von  selbst  ins 
Bewusstsein. 

Wir  kommen  also  zu  dem  Resultat,  dass  die  sinnliche 
Lebhaftigkeit  unserer  Erinnerungsbilder  nur  allein  die  Wir- 
kung von  Erregungsvorgängen  im  Sinnescentrum  ist.  Die 
normale  Stärke  derselben  -ist  durch  den  hohen  Schwellen- 
werth  der  Sinnescentren  bedingt,  der  nur  durch  äussere 
Reize  wie  bei  der  normalen  Wahrnehmung,  oder  durch  innere, 
im  Sinnescentrum  selbst  angreifende  Reize  bei  pathologi- 
schen Wahrnehmungen,  überschritten  werden  kann.  Solche 
innere  Reize  dürfen  wir  wohl  als  Ursache  für  das  Auftreten 
der  Träume  und  auch  des  Henle'schen  Phänomens  annehmen, 
bei  dem  die  functionelle  Ueberanstrengung  gewisser  Ele- 
mente des  Sinnesfeldes  die  Schwelle  dieser  herabsetzt. 

Die  Thatsache  der  im  Allgemeinen  immer  fast  gleichen, 
dem   Individuum    durch  Erfahrung    bekannten  Ansprechbar- 

1)  Diese  Annahme  des  Ueberganges  von  Energie  vom  Vorstellungs-  aufs 
Sinnescentrum  widerspricht  natürlich  nicht  der  vorher  vertretenen  Anschauung 
von  der  scharfen  Trennung  der  Erregungsformen  und  der  Unmöglichkeit  des 
Ueberganges  der  einen  in  die  andere.  Die  Energien,  als  Ausdruck  nutritiver 
Zustande,  sind  natürlioh  überall  dieselben;  trotzdem  können  die  Leistungen, 
die  sie  hervorbringen,  die  Erregungsformen,  je  nach  dem  zu  Grunde  liegenden 
anatomischen  Substrat  principiell  verschieden  sein. 
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keit  der  Sinnescentren  auf  den  Vorstellungsreiz,  ist  tod 
eminenter  Bedeutung  für  die  Auffassung  unserer  Bewasst- 
seinszustände.  Wir  wissen,  dass  diese  Schwelle  normaler- 
weise nur  durch  äussere  Reize  überschritten  werden  kann 
und  fassen  deshalb  zunächst  jeden  über  eine  gewisse  Höhe 
sinnlicher  Lebhaftigkeit  gehenden  Bewusstseinszustand  als 
äusserlich  bedingt  auf,  also  als  Wahrnehmung.  Deshalb  ist 
die  Schwelle,  die  sich  im  Maximum  der  möglichen  sinnlichen 
Lebhaftigkeit  ausdrückt,  wenn  auch  keineswegs  die  allei- 
nige, so  doch  die  Hauptstütze1;  des  Urtheils  der  Realität  im 
gewöhnlichen  Leben  und  garantirt  im  Wesentlichen  die  not- 
wendige Unterscheidung  zwischen  Wahrnehmung  und  Vor- 
stellung. 

in  dieser  eigenthümlichen,  so  bedeutungsvollen  Schwelle,  auf  deren 
Entstehung  wir  hier  nicht  eingehen  können,  haben  wir  wohl  die  Folge 
einer  Anpassung  des  Gehirnmechanismiis  an  die  Aussen  weit  (Münster- 
berg) zu  sehen. 


II.  Theil. 


Unsere  Analyse  hatte  uns  ergeben,  dass  die  Wahrnehmung  gegen- 
über dem  Erinnerungsbild  dadurch  charakterisirt  ist,  dass  sie  mit  dem 
Urtheil  der  Realität  ausgezeichnet  wird,  das  jenem  abgeht.  Wir  hatten 
ferner  gesehen,  dass  dieses  Urtheil  sich  gewöhnlich  hauptsächlich  auf 
die  sinnliche  Lebhaftigkeit  des  Phänomens  stützt,  weil  wir  den  Grad 
der  sinnlichen  Stärke  unserer  Erinnerungsbilder  kennen  und  gewohnt 
sind,  dass  Bewusstseinszustände,  die  diesen  Grad  wesentlich  übersteigen, 
äusseren  realen  Objecten  ihre  Entstehung  verdanken.  Natürlich  ist  nicht 
nur  die  sinnliche  Lebhaftigkeit  der  specifiscben  Empfindungen,  sondern 
auch  die  der  Organempfindungen  von  Bedeutung,  und  zwar  diese  sogar 
in  besonderem  Maasse,  weil  sie  die  deutliche,  für  die  Wahrnehmung  so 
charakteristische  Projection  in  den  Raum  unterstützt. 

Jeder  Bewusstseinszustand,  der  die  sinnliche  Lebhaftigkeit  und  die 
deutliche  Projection  der  gewöhnlichen  Wahrnehmungen  aufweist,  ver- 
bindet sich  dadurch  mit  dem  Gefühl,  dass  wir  eine  Wahrnehmung  haben, 
ganz  gleichgültig,  ob  dieser  Bewusstseinszustand  äusserlich  oder  inner- 
lich verursacht  ist.    Erst  secundär  (oft  allerdings  sehr  unmittelbar)  ent- 


1)  Dass  sie  nicht  das  einzige  Mittel  ist,  ja  dass  sie  nicht  einmal  den 
Kernpunkt  der  Unterscheidung  trifft,  hatten  wir  vorher  gesehen.  Thatsachlich 
kommt  hierfür  die  gesammte  kritische  Leistung  des  Gehirns  in  Frage. 
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steht  die  Erkenntniss,  ob  es  sich  um  ein  objectiv  oder  subjectiv  be- 
gründetes Phänomen  handelt.  Haben  wir  einen  im  übrigen  den 
objectiv  begründeten  gleichen  Bewusstseinszustand,  ohne 
dass  eine  äussere  Ursache  vorliegt,  so  haben  wir  eine  Hallu- 
cination. Die  Hallucination  ist  ein  subjectiver  Vorgang  wie 
die  Vorstellung,  sie  unterscheidet  sich  wie  die  Wahrnehmung 
von  dieser  nur  durch  die  graduellen  Unterschiede,  die  wir 
vorher  kennen  gelernt  haben,  von  der  Wahrnehmung  dagegen, 
objectiv  betrachtet,  durch  das  Fehlen  der  äusseren  Ursache, 
subjectiv,  als  psychischer  Thatbestand,  durch  nichts. 

Wie  wir  das  Realitätsurtheil  als  ein  zu  dem  psychischen  Phänomen 
aa  sich  hinzukommendes  Moment  bei  den  normalen  Vorgängen  erkannt 
haben,  ebenso  müssen  wir  es  für  die  Hallucination  als  ein  secundäres 
Phänomen  betrachten.  Eine  Hallucination  verändert  sich  dadurch,-  dass 
sie  als  nicht  objectiv  begründet  erkannt  wird,  in  keiner  Weise  in  ihrer 
psycho-physischen  Wesenheit.  Unsere  Anschauung  weicht  allerdings 
hier  von  der  der  meisten  anderen  Autoren  nicht  unwesentlich  ab.  Ver- 
gleichen wir  damit  z.  B.  die  Definition  der  Hallucination,  die  Schule 
(S.  126)  giebt,  so  finden  wir  zwar  eine  Uebereinstimmung  mit  ihrem 
ersten  Theile  „Hallucination  ist  das  lebhafte  Erscheinen  eines  subjectiv 
entstandenen  Bildes w,  dagegen  können  wir  ihren  zweiten  Theil,  der  im 
Anschluss  an  Hagen  diese  Erscheinungen  ausdrücklich  als  „neben  und 
gleichzeitig  mit  wirklichen  Sinnesempfindungen  und  in  gleicher  Geltung 
mit  ihnen"  bestehend  fordert,  d.  h.  also  ein  bejahendes  Realitätsurtheil 
für  jede  Hallucination  annimmt,  nicht  anerkennen.  Die  Berechtigung 
unserer  Auffassung,  die  wir  bisher  nur  aus  unseren  Erörterungen  über 
die  normalen  Phänomene  abgeleitet  haben,  wird  sich  erst  später  er- 
weisen. Allerdings  sind  die  meisten  Halluzinationen  der  Geisteskranken 
—  und  von  diesen  ist  ja  vorwiegend  die  Rede  —  vom  Realitätsurtheil 
begleitet;  aber  wie  dieses  zu  Stande  kommt,  muss  uns  ebenso  wie  beim 
normalen  Wahrnehmungsprocess  ein  Problem  sein. 

Es  sind  deshalb  zwei  Hauptpunkte,  welche  die  Lehre  von  den  Hallu- 
cinationen  zu  erörtern  hat. 

1.  Das  Zustandekommen  des  psychischen  Thatbestandes  der  Hallu- 
cinationen; 

2.  Die  Frage  nach  der  Ursache,  warum  die  auf  pathologischem 
Wege  entstandenen  subjectiven  Phänomene  meist  mit  dem  Urtheil  der 
Realität  ausgestattet  werden,  während  die  sich  principiell  von  ihnen 
nicht  unterscheidenden  sehr  lebhaften  Vorstellungen  gewöhnlich  sofort, 
wie  wir  früher  sahen,  als  nicht  ausser  lieh  bedingt  erkannt  werden. 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  44.    Heft  2.  40 
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A.  Die  Hallucination  ah  psychischer  Thatbestand. 

Die  Erörterung  über  das  Zustandekommen  der  halluzinatorischen 
Wahrnehmung  hat  einerseits  den  Reiz  zu  behandeln,  der  zu  dieser 
pathologischen  Wahrnehmung  führt,  andererseits  die  Localisation,  wo 
sie  zu  Stande  kommt. 

Uns  soll  hier  jedoch  nur  das  zweite  Moment  näher  beschäftigen. 

Gewiss  bietet  auch  die  Frage  nach  dem  Reize  Probleme  genug, 
aber  sie  liegeu  etwas  abseits  von  den  uns  leitenden  Interessen.  Es  ge- 
nügt uns  festzustellen,  dass  es  nicht  der  normale,  durch  die  äusseren 
Objecto  gesetzte  Reiz  ist,  der  der  Hallucination  zu  Grunde  liegt,  son- 
dern dass  es  krankhafte  Processe  verschiedenster  Art  sind,  die  den 
Sinnesapparat  afficiren  und  in  Erregung  versetzen,  und  dass  der  qua- 
litativen Verschiedenheit  des  Reizes  kein  principieller  Einfluss  auf  die 
Ausgestaltung  der  Hai  lucin  ationen  zukommt.  Wir  werden  im  Laufe 
unserer  Untersuchung  Gelegenheit  haben,  mehrmals  kurz  auch  die  Frage 
des  Reizes  zu  berühren. 

In  welchem  Abschnitte  des  Sinnesapparates  entstehen  die  Halluci- 
nationen?  Da  wir  wissen,  dass  die  Reizung  des  gesammten  Sinnesappa- 
rates an  jeder  Stelle  von  der  peripheren  bis  zur  centralen  Sinnesflache 
uns  als  sinnliche  Erscheinung  bewusst  wird,  so  muss  es  möglich  sein, 
dass  an  jeder  Stelle  eine  Hallucination  entsteht;  da  aber  der  gesammte 
Sinnesapparat  functionell  nicht  gleichwertig  ist,  sondern  ein  Gegensatz 
zwischen  den  peripheren  und  den  im  Cortex  gelegenen  Abschnitten  be- 
steht, so  unterscheidet  man  danach  zweckmässigerweise  zwischen  peri- 
pher und  central  entstandenen  Hallucinationen,  wobei  als 
peripher  die  gesammte  Sinnesbahn  von  der  peripheren  Sinnesfläche  bis 
zum  Cortex  zusammengefasst  wird. 

I.    Peripher  entstandene  Hallucinationen  und  periphere 

Theorie  aller  Hallucinationen. 

Wir  rechnen  also  auch  die  durch  abnorme  periphere  Reize  beding- 
ten Sinneswahrnehmungen  zu  den  Hallucinationen,  wie  z.  B.  die  Licht- 
erscheinungen bei  Druck  oder  Schlag  auf  den  Augapfel,  die  besonders 
eingehend  von  Hoppe  beschriebenen,  durch  die  verschiedensten  Ursachen 
hervorgerufenen  entoptischen  Erscheinungen,  die  bei  Reizung  des  Acu- 
sticus  durch  krankhafte  Processe  in  der  Schnecke  oder  bei  galvanischer 
Reizung  auftretenden  subjectiven  Gehörswahrnehmungen,  die  Täuschun- 
gen, die  durch  die  sogenannte  „excentrische  Protection"  der  Empfin- 
dungen zu  Stande  kommen,  wie  die  Sensationen  im  amputirten  Gliede 
u.  a.,  kurz,    die    gewöhnlich    als    subjective    Sinnesempfindungen 
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bezeichneten  Phänomene.  Es  ist  kein  Grund  einzusehen,  warum  man 
diese  Phänomene  von  den  centraler  entstandenen  principiell  trennen 
sollte. 

Nicht  zu  den  Hallucinationen  sind  dagegen  Phänomene  zu  rechnen,  wie 
die  optischen  Täuschungen,  die  gewöhnlich  als  Sinnestäuchungen  bezeichnet 
werden.  Thatsächlich  täuschen  hier  nicht  die  Sinne  in  der  für  die  Hallucina- 
tionen charakteristischen  Art,  dass  sie  Daten  von  etwas  geben,  was  nicht  da 
ist,  sondern  wir  sehen  hier,  was  da  ist,  wir  fassen  das  Gesehene  nur  falsch 
auf.  Nicht  also  deshalb  schliessen  wir  sie  von  den  Hallucinationen  aus,  weil 
es  Täuschungen  sind,  die  für  jeden  Menschen  als  solche  erscheinen,  wie  Paris  h 
es  thut,  sondern  weil  sie  principiell  anderer  Natur,  Urtheilstäusohungen,  nicht 
Sinnestäuschungen  sind.  Für  sie  allein  gilt  das  Goethe 'sehe  Wort:  „Die 
Sinne  trägen  nicht,  aber  das  Urtheil  trügt". 

Auch  nicht  alle  entorganisch  entstehenden  Erscheinungen  sind  Halluci- 
nationen, so  z.  B.  nicht  die  Mouches  volantes,  denen  nur  scheinbar  kein  äusseres 
Object  entspricht,  weil  das  Object  nämlich  nicht  ausserhalb  des  Körpers  ist. 
Die  Grenze  zwischen  Innen  und  Aussen  liegt  aber  in  Bezug  auf  das,  was  wir 
reales  Object  nennen,  nicht  an  der  Oberfläche  unseres  Körpers,  sondern  an  der 
Scheide  der  speeifischen  Sinnesflächen.  Die  Specificität  der  Sinnesenergie 
macht  überhaupt  die  Unterscheidung  zwischen  Wirklichkeit  und  Nichtwirklich- 
keit  erst  nothwendig.  Gingen  die  Aussendinge  ohne  Veränderung  in  uns  hin- 
ein, so  gäbe  es  keinen  Zweifel  an  der  Realität.  Unser  Kealitätsurtheil  basirt 
auf  der  erfahrungsgemäss  erworbenen  Kenntniss  der  eindeutigen  Beziehung 
zwischen  einer  bestimmten  Sinnesempfindung  und  einer  bestimmten  Art  Aussen- 
welt,  die  uns  auch  sonst  noch  bekannt  ist.  Diese  Beziehung  gilt  aber  auch 
nur  für  alles,  was  ausserhalb  der  peripheren  Sinnesfläche  sich  befindet.  Des- 
halb liegt  hier  in  dieser  Beziehung  die  Grenze  zwischen  Innen  und  Aussen. 

Die  Glaskörpertrübungen,  die  den  Mouches  volantes  als  Grundlage  dienen, 
sind  also  wirklich  vorhandene  Objecto,  wie  der  Baum,  den  ich  sehe.  Das 
Mückensehen  ist  kein  eigentliches  Sehen  mehr,  sondern  eine  Deutung,  die 
nichts  mit  der  Empfindung  an  sich  zu  thun  hat,  und  zwar  eine  falsche  Deu- 
tung, ebenfalls  wieder  von  ähnlicher  Art,  wie  bei  den  optischen  Täuschungen. 
Thatsächlich  ist  ja  die  Sehform  der  hin  und  her  huschenden  schwarzen  kleinen 
anscharfen  Fleckchen  ausserordentlich  ähnlich  der  Sehform  hin  und  her  fliegen- 
der Mücken;  auch  von  diesen  sehen  wir  nicht  immer  alle  Einzelheiten,  sondern 
meist  auch  nur  ganz  ähnliche  Gebilde  wie  die  Glaskörpertrübungen.  Be- 
sonders kommt  hier  noch  die  entsprechende  Bewegungsvorstellung  in  Betracht, 
die  von  beiden  Vorgängen  ausgelöst  wird.  Die  gleiche  Sehform  (das  Wort  im 
weitesten  Sinne  gefasst)  lässt  uns,  wie  bei  den  optischen  Täuschungen,  die 
Glaskörpertrübungen  als  die  ihr  am  gewöhnlichsten  entsprechende  thatsäch- 
liche  Form,  die  fliegenden  Mücken,  auflassen.  Meist  wird  der  Gesunde  sich 
bald  der  Täuschung  bewusst:  die  Fleokchen  „erscheinen u  ihm  thatsächlich  nur 
„wie"  Mücken,  werden  nicht  als  solche  gesehen  —  es  handelt  sich  also  nur  um 
einen  Vergleich  — .     Werden    die  Mouches  volantes   wirklich   als  Mücken   ge- 
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sehen,  wie  es  bei  psychisch  Kranken  vorkommt,  so  haben  wir  eine  eohte  Hallu- 
cination  vor  uns,  veranlasst  durch  einen  peripheren  Reiz  (cfr.  hierzu  s.  B. 
Uhthoff,  Fall  2,  bei  dem  diese  Entwicklang  gut  zu  beobachten  ist). 

Aehnlich  mögen  manche  subjectiven  Ohrgeräusch  o  durch  wirkliche  Ton- 
bildungen hervorgerufen  sein,  also  keine  Hallucinationen  sein.  So  kann  die 
Ohrmuschel  durch  irgend  eine  Erschütterung  zur  Bildung  von  Tönen  Veran- 
lassung geben  (Hoppe):  so  glaubt  Syzianko  die  Ton  Wahrnehmungen  bei 
der  Galvanisation  auf  Geräusche  zurückfähren  zu  können,  die  durch  dabei 
auftretende  Muskelcontractionen  oder  durch  Blasenbildungen  entstehen,  die 
ihren  Ursprung  der  Zerlegung  von  Wasser  durch  den  elektrischen  Strom  ver- 
danken. 

Interessant  ist  in  dieser  Beziehung  auch  ein  Fall  von  Quadis,  den  ich 
nach  Parish  citire:  „Es  bestand  chronisches  Geläute  im  linken  Ohr.  Dies 
wurde  auf  einen  Oberzahn  zurückgeführt  und  derselbe  trotz  vollkommen  ge- 
sunden Aussehens  extrahirt.  Das  Geläute  hörte  auf.  Bei  der  Untersuchung 
des  Zahnes  fand  sich  in  ihm  in  der  Schwebe  hängend,  ein  kleiner  Knochen- 
kern, der  an  die  Wand  des  Zahnes,  wie  ein  Klöppel  an  die  Glokenwandong 
schlug  und  so  das  Läuten  erzeugte".  Dem  Ohrgeläut  entsprach  also  ein 
äusseres  Object. 

Alle  Hallucinationen,  die  sich  ausschliesslich  auf  periphere  Ur- 
sachen zurückführen  lassen,  sind  durch  die  Einfachheit,  das  Elementare 
der  auftretenden  Wahrnehmungen  charakterisirt.  Der  periphere  Sinnes- 
apparat beantwortet  jede  abnorme  Reizung  nur  durch  eine  ganz  elemen- 
tare Wahrnehmung.  Schon  deswegen  ist  eine  jede  periphere  Theorie 
für  die  complicirteren  Hallucinationen  —  wie  sie  besonders  von  älteren 
Autoren  (Calmeil,  Foville,  Hoppe  u.  A.)  vertreten  wurde  —  nicht 
haltbar. 

Ueberall  dort,  wo  es  aus  peripheren  Ursachen  scheinbar  zu  com- 
plicirteren  Hallucinationen  kommt,  handelt  es  sich  entweder  um  Deu- 
tungen einfacher  Wahrnehmungen  oder  einfacher  Hallucinationen,  oder 
um  eine  Mitbetheiligung  centraler  Partien,  worüber  wir  noch  handeln 
werden. 

Aehnlich  wie  die  periphere  Sinnesfläcbe  verhält  sich  als  Ent- 
stehungsort von  Hallucinationen  wahrscheinlich  der  ganze,  die  Peripherie 
mit  der  Grosshirnrinde  verbindende  Abschnitt  (cf.  Mendel,  S.  614). 
Es  ist  nach  dem  heutigen  Stand  der  Lehre  von  der  Localisation  im 
Gehirne  kaum  zweifelhaft,  dass  in  den  subcorticalen  Ganglien  wohl  Um- 
schaltungen der  peripher  aufgenommenen  Reize,  aber  keine  Umbildungen 
im  Sinne  psychischer  Vorgänge  vor  sich  gehen.  „Deshalb  können  im 
Princip  subcorticale  Zerstörungen  keine  anderen  Erscheinungen  machen 
als  solche,  welche  wir  durch  eine  besondere  Vertheilung  peripherer  Er- 
krankung   bedingt  erklären  könnten"    (Lewandowski,  S.  362).    Ent- 
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sprechend  dürfen  wir  bei  Reizung  sensorischer  Partien  in  den  subcorti- 
calen Regionen  Symptome  erwarten,  die  von  der  Reizung  peripherer 
Partien  im  Priocip  nicht  abweichen. 

Früher  ist  meist  den  snbcorticalen  Gentren  eine  ganz  andere  Bedeutung 
zugeschrieben  worden  und  man  hat  sie  auch  als  den  Sitz  der  complicirtesten 
Hallucinationen  angesproohen.  Allerdings  lag  das  zum  grossen  Theil  sicher 
daran,  dass  man  über  die  Functionen  der  Hirnrinde  noch  zu  wenig  wusste. 
Um  z.  B.  Meynert'?  Anschauung  der  Halluotnation  als  bedingt  durch  Reiz- 
zustande in  den  subcorticalen  Sinnescentren  zu  verstehen,  mussman  sie  seinen 
übrigen  Anschauungen  gegenüberstellen,  die  folgender  Satz  kennzeichnet: 
„Die  Hirnrinde  ist  blind,  taub,  fühllos,  lahm,  alle  Nachricht  von  der  Welt 
kommt  ihr  mittelbar  durch  das  Sinneshirn,  das  auch  nach  ihrer  Exstirpation 
noch  empfindet"  (S.  16);  Anschauungen,  die  nach  den  Entdeckungen  Munck's 
Ferner' s,  Hitzig 's  u.  A.  und  den  vielen  neuen  Erfahrungen  der  mensch- 
lichen Pathologie  eben  nicht  mehr  haltbar  sind.  Dass  z.  B.  thatsächlich  die 
Rinde  Licht  empfindet,  beweisen  direct  die  Fälle,  in  denen  bei  ausschliess- 
licher Erkrankung  der  Rinde  subjective  Lichterscheinungen  aufgetreten  sind 
(cf.  Gowers,  Westphal,  Schirmer).  Alles  was  die  subcorticalen  Gentren 
leisten,  ist  wenigstens  beim  Menschen  die  Vermittlung  gewisser  Reflexe;  auch 
die  Functionen  des  grosshirnlosen  Hundes  von  Goltz  gingen  nicht  weit  über 
die  Reflexe  oder  ihnen  nahestehende  Reactionen  hinaus.  Gewisse  complicirtere 
Reflexe,  wie  der  Drohreflex  u.  a.  sind  sogar  wahrscheinlich  an  die  intactbeit 
des  corticalen  Sehfeldes  gebunden  (Munok).  Jedenfalls  ist  die  Erregung  sub- 
corticaler  Centren  (bei  Fehlen  des  Cortex)  nioht  als  Empfindung  im  Sinne  des 
psychischen  Thatbestandes,  den  wir  so  nennen,  aufzufassen.  Diese  Empfindung 
kommt  nur  im  Cortex  zu  Stande  und  geht  mit  Verlust  desselben  verloren,  eine 
Anschauung,  der  bekanntlich  schon  Flourens,  weit  seinerzeit  vorauseilend, 
huldigte.  Das  beweisen  ja  die  jetzt  schon  vielfach  bekannten  Falle  von  totaler 
corticaler  Blindheit1)  und  corticaler  Taubheit2)  unzweideutig.  Die  Grosshifn- 
hem isphären  sind  nicht  nur  „das  Receptaoulum",  worin  die  Perceptionen  ihre 
Vollendung  erreichen,  wo  die  sinnlichen  Empfindungen  bestimmte  Form  an- 
nehmen11, wie  sich  die  zur  Prüfung  der  Flourens 'sehen  Entdeckungen  er- 
nannte Commission  ausdrückte,  sondern  an  sie  allein  ist  jede  Empfindung  ge- 
bunden. Man  könnte  also  im  Gegensatz  zu  Meynert  eher  sagen:  Nur  die 
Hirnrinde  ist  nicht  blind,  nicht  taub,  nicht  fühllos,  lahm;  alle  Nachricht 
von  der  Welt  kommt  ihr  zwar  nur  mittelbar  durch  die  subcortioalen  Gebiete 
zu,  die  aber  nach  Exstirpation  des  Cortex  allein  keine  Empfindung  mehr  er- 
möglichen. 

Uns  muss  heute  die  Vorstellung  überhaupt  absurd  vorkommen,  dass 
durch  ganz  wahllose  Reize  in  der  Peripherie  Wahrnehmungeu  entstehen 


1)  Cf.  u.A.  Schirmer  1.  o.    Christiansen. 

2)  Cf.   z.  B.   Wernioke    und    Friedländer,    Wehrli,    Monakow, 
Küstermann. 
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sollen,  zu  deren  Zustandekommen  wir  den  ganzen  complicirten  cen- 
tralen Associatiousmechanismus  zu  Hülfe  nehmen  müssen.  Es  heisst  die 
Grenzen  der  Lehre  von  den  spezifischen  Sinnesenergien  weit  überschreiten 
und  ganz  vergessen,  dass  die  specifische  Empfindung  (abgesehen  natür- 
lich von  der  Bedeutung  der  für  bestimmte  Reize  adäquat  ausgestatteten 
Sinnesorgane)  eigentlich  nur  im  Cortex  zu  Stande  kommt  (nicht  der 
gereizte  Nerv  empfindet  Licht,  sondern  der  Gortex,  in  den  der  Reis 
durch  den  Nerven  fortgeleitet  wird).  Es  heisst  weiterhin  übersehen, 
dass  die  specifische  Energie  gewissermassen  nur  die  elementare  Qualität 
liefert,  dass  aber  die  complicirte  Wahrnehmung  eines  Objectes  gar  nicht 
allein  durch  die  specifische  Qualität  repräsentirt  wird,  sondern  noch 
eine  Beziehung  zu  den  Innervati onsvorgängen  aufweist,  also  eine  Com- 
bination  darstellt,  die  nur  durch  den  complicirten  Reiz  des  Aussendinges 
oder  die  Wiedererweckung  der  davon  in  verschiedenen  Theilen  des  Cortex 
zurückgebliebenen  Erregungen  möglich  ist1). 

So  hat  schon  Neu  mann  (S.  142/143)  auf  die  Schwierigkeit,  ja 
Unmöglichkeit  der  hierzu  noth wendigen  Annahme  aufmerksam  gemacht, 
dass  z.  B.  ein  Theil  der  Opticusfasern  dergestalt  gereizt  würde,  dass 
die  Ordnung  der  gereizten  Fasern  genau  dem  Bilde  eines  Baumes  oder 
des  von  dem  Baume  nicht  eingenommenen  Raumes  entspräche  (heller 
Baum  auf  dunklem  oder  dunkler  Baum  auf  hellem  Grunde).  Aehnliches 
gilt  natürlich  auch  und  sogar  noch  in  erhöhtem  Maasse  für  die  event. 
Entstehung  von  Hallucinationen  von  Worten  oder  ganzen  Sätzen  in  der 
Peripherie. 

Dazu  gesellen  sich  noch  eine  Reihe  anderer  Momente,  die  gegen 
eine  periphere  Entstehung  der  Hallucinationen  sprechen,  die  ich  nur 
kurz  berühre,  da  sie  wiederholt  genügend  auseinandergesetzt  worden  sind. 

Wie  schon  Hagen  ausführt,  sind  es  besonders  folgende  Punkte, 
die  in  diesem  Sinne  in  Betracht  kommen: 

1.  Das  Auftreten  von  Hallucinationen  trotz  Zerstörung  der  peri- 
pheren Sinnesorgane  und  auch  der  subcorticalen  Gebiete.  Bekannt  ist 
besonders  der  Fall  Esquirol's,  bei  dem  Hallucinationen  trotz  Erwei- 
weichung  der  basalen  Ganglien  bis  in  den  Stabkranz  hinein  auftreten. 
In  neuer  Zeit  sind  eine  Reihe  ähnlicher  Beobachtungen,  namentlich 
Hallucinationen  bei  Zerstörung  der  Sinnesorgane,  in  grösserer  Anzahl 
beschrieben  worden2). 


1)  Cf.   hierzu   auch    Griesinger,    S.  88/89;    Leubuscher,    S.  29; 
Krafft-Ebing,  S.  118. 

2)  Cf.  Ueber  Gesichtshallucinationen  bei  peripherer  Blindheit  oder  Zer- 
störung des  Auges:  Graeie,  Esquirol  (p.  195),  Michea  (p.  34),  Calmeil 
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2.  Nur  relativ  selten  sind  bei  hallucinirenden  Geisteskranken  Ano^ 
malien  an  den  peripheren  Sinnesorganen  festzustellen,  wie  bei  den 
Fällen,  in  denen  Hallucmationen  thatsächlich  auf  peripherische  Ursachen 
zurückzuführen  sind  (wie  das  Ohrensausen  bei  Ohrerkrankuugen  u.a.); 
andererseits  fehlt  die  Functionssch wache  der  Sinnesorgaue,  die  gerade 
in  letzteren  Fällen  naturgemäss  meist  vorhanden  ist. 

3.  Stehen  die  Hallucmationen  „so  offenbar  in  naher  Beziehung  zu 
Neurosen  und  Psychosen  und  ihr  Auftreten  ist  bei  den  letzteren  so  viel- 
fach abhängig  vom  Gesammtzustand,  dass  eine  allgemeine  Zurückführung 
derselben  auf  einen  lediglich  localen  materiellen  Reiz  ein  unnatürlich 
gewaltsamer  Versuch  wäre,  Zusammengehöriges  von  einander  zu  trennen" 
(Hagen,  S.  81). 

Von  allen  Autoren  hat  Hoppe  am  energischsten  und  consequen- 
testen  eine  periphere  Theorie  der  Halluzinationen  vertreten.  Da  seine 
Ausführungen  oft  citirt  werden,  soll  hier  etwas  näher  auf  sie  einge- 
gangen werden. 

Nach  Hoppe  sind  Hallucmationen  „unwirkliche  Wahrnehmungen, 
construirt  in  sinnenfälliger  Weise  aus  den  blossen  Erregungen  der  die 
Sinneseindrücke  aufnehmenden  Nerven,  gebildet  aus  deren  Erregungs- 
formen, Erregungszuständen,  Erregungsproducten,  ohne  sinnfällige  Ver- 
anlassung von  aussen  gemacht  mittelst  hinzugefügter  Vorstellungen,  so 
dass  Gestaltungen  scheinbar  wirklicher  Dinge  nach  Art  der  Sinneserfah- 
rung entstehen"  (S.  439). 

Die  Hallucinationen  entstehen  aus  einem  „Hallucinationsmaterial", 
das  einerseits  durch  die  Eigenerregungen  der  peripheren  Sinnesfläche, 
z.  B.  den  entoptischen  Wahrnehmungen,  andererseits  durch  die  haftenden 
Nachbilder  repräsentirt  wird. 

Diese  Theorie  bietet  die  verschiedensten  Angriffspunkte.  Zunächst 
sind  die  Beispiele,  die  Hoppe  zur  Stütze  seiner  Theorie  anführt,  that- 
sächlich keineswegs  alle  als  Hallucinationen  zu  bezeichnen.  In  einem 
grossen  Theil  handelt  es  sich  nur  um  phantastische  Umdeutungen  der 
entorganischen  Wahrnehmungen.  Es  entspricht  dies  ja  auch  seinen 
theoretischen  Ausführungen.  „Man  hallucinirt",  nach  seinen  eigenen 
Worten,  aus  einem,  aus  der  Macula  lutea  auftauchenden  Farbenschein 
z.  B.  ein  Gesicht,    einen  Kopf,    die  Gestalt  eines  Menschen  „gerade  soi 

(p.  525),  Joh.  Müller  (p.  31),  Bergmann,  Briand,  Mendel  (S.  614), 
Uhthoff  (S.  251  und  255),  Clauster  u.  A. 

Bei  centralen  Herden:  Johnson,  Flechsig,  Vetter,  de  Schwei- 
nitz  u.  A. 

Ueber  Gehörhallucinationen  bei  peripherer  Taubheit:  Mendel  (S.  614), 
Koeppe  (S.  551),  Meschede,  Hubrisch  u.  A. 
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wie  man  in  die  Mondfläche  ein  Gesicht,  in  die  Wolken  eine  Menschen- 
oder Thiergestalt,  in  einen  Tintenfleck  einen  Kopf  mit  Nase,  Mund  etc. 
hineinzeichnetu  (S.  442). 

Das  sind  aber  keine  Hallucinationen ,  sondern  Anschauungstäu- 
schungen, falsche  Auslegungen  im  Sinne  der  optischen  Täuschungen 
„intellectuelle  Illusionen"  (Liepmann  u.  A.),  nur  dass  als  Grandlage 
innere  Vorgänge  vorliegen.  Aber  auch  was  davon  als  wirkliche  Hallu- 
cination  aufzufassen  ist,  bedarf  keineswegs  der  Erklärung  durch  die 
peripheren  Vorgänge.  Wir  werden  später  sehen,  dass  letzteren  eine 
grosse  Bedeutung  als  anregend  und  auslösend  für  die  centralen  Phäno- 
mene zukommen  kann;  dass  sie  aber  die  wesentlichen,  ja  notwendigen 
Momente  sind,  dagegen  spricht  schon  die  Thatsache,  dass  derartige  ent- 
organische Vorgänge  thatsächlich  bei  den  echten  Hallucinationen  keine 
grosse  Rolle  spielen  (cf.  Störring,  S.  79). 

Die  Hallucinationen  selbst,  die  Hoppe  sehr  anschaulich  schildert, 
sind  den  bekannten  hypnagogen  Hallucinationen  zuzuzählen.  Gewiss 
sind  bei  ihnen  die  peripheren  Erregungen  bedeutungsvoll  und  Hoppe 
hat  sich  durch  genauere  Aufzeigung  der  Ursachen  für  diese  ein  Ver- 
dienst erworben.  Wenn  auch  Hoppe  angiebt,  dabei  nicht  einzuschlafen, 
so  befindet  er  sich  doch  in  einem  halbschlafähnlicheu  Zustand,  in  dem 
sich,  wie  wohl  bei  jeder  Trübung  des  Bewusstseins  die  centralen  Sinnes- 
flächen in  einem  Erregungszustand  befinden,  als  deren  Resultat  durch 
das  Anschwellen  der  Energie  an  bestimmten  Stellen  die  Haliucination 
auftritt.  Auch  Hoppe  (S.  452)  hält  es  für  das  Zustandekommen  der 
Hallucinationen  für  noth wendig,  dass  das  Bewusstsein,  abgelenkt  von 
allem  anderen,  an  den  Erscheinungen  theilnimmt.  Und  weiterhin  spielt 
der  Ausschluss  wirklicher  Wahrnehmungen  für  das  Entstehen  dieser 
Hallucinationen  eine  Rolle.  Dadurch  werden  die  entorganischen  Vor- 
gänge leichter  zur  Perception  kommen  und  zu  illusionären  Verkennungen 
entweder  im  Sinne  echter  oder  intellektueller  Illusionen  führen.  Stör- 
ring bemerkt  deshalb  mit  Recht,  dass  Hoppe 's  Behauptung  sich  noch 
eher  halten  Hesse,  wenn  immer  blos  bei  geschlossenen  Augen  hallucinirt 
würde,  was  aber  doch  keineswegs  der  Fall  ist. 

Gewiss  kommt  den  „haftenden  Nachbildern"  eine  Bedeutung  für 
diese,  wie  vielleicht  für  alle  Hallucinationen  zu,  darin  kann  man  Hoppe 
nur  beistimmen.  Als  derartige  Nachbilder  sind  wohl  auch  die  Hen le- 
schen Phänomene  aufzufassen  (cf.  auch  James,  11).  Dagegen  scheinen 
mir  keinerlei  Anhaltspunkte  für  die  weitere  Annahme  Hoppe's  vorzu- 
liegen, dass  es  sich  hierbei  um  Nachbilder  in  den  peripheren  Sinnes- 
flächen handelt,  so  dass  also  z.  B.  „auch  die  Macula  lutea  eine  Er- 
innerungsstätte   der   von    aussen    in   sie    hinein    gelangten  Bilder   sein 
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könne"    (S.  445).     Natürlich    können    auch    in    der  Netzhaut  Wahrneh- 
mungen eine  Zeit  lang  haften,    aber  eben    nur  eine   relativ  kurze  Zeit. 
Ausserdem    unterscheiden   sich   diese  Nachbilder   der  Netzhaut    in  ver- 
schiedenem von    den    hier   in  Frage    kommenden  Hallucinationen,    Mo- 
mente, auf  die  wir  schon  vorher  kurz  hinwiesen.    Gewiss  können  Hallu- 
cinationen   durch    zufällig   gleichzeitig    auftretende   Netzhautnachbilder 
verändert  werden,    wie  in  dem  bekannten  Beispiel  von  Lazarus.     Die 
eigentliche  Stätte  der  Nachbilder,  die  bei  den  Hallucinationen  eine  Rolle 
spielen,  haben  wir  aber  wohl  in  den  corticalen  Sinnescentren  zu  suchen. 
Die  Netzhaut  liefert   durch  Eigenerregung  eine  primitive  Wahrneh- 
mung, die  durch  die  Aehnlichkeit  gewisser  Bestandteile  ein  im  Gehirn 
zufällig  parates  sinnliches  Nachbild  stärker  erweckt,   so  dass  dieses  als 
Hallucination    (eigentlich   Illusion)    erscheint.      So   mag     gewiss   dem 
r Strohwisch",  den  Hoppe  als  Hallucination  schildert,  ein  „schmutziges 
Gelb    zu    Grunde    liegen,    wie   es    bei   erschöpfter  Macula    vorkommen 
kann",  das  ist  aber  auch  alles,    was   die  Netzhaut  zu  der  Hallucination 
liefert     Diese   schmutziggelbe    Farbewahrnehmung   stösst    corticalwärts 
auf  das  zufällig  parate  Nachbild  eines  Strohwisches,    das  eine  ähnliche 
Farbe  wie  sie  aufweist   und    dadurch  noch  zu  lebhafterer  Erregung  ge- 
bracht wird,   so  dass  jetzt   nicht    mehr  das  Product  der  Netzhauteigen- 
erregung,   sondern  dieses  Nachbild    allein    zur  Herrschaft    gelangt,    die 
Hallucination  des  Strohwisches  erscheint. 

Hoppe  hat  für  seine  Anschauung  keinen  Beweis  erbracht.  Eigent- 
lich haben  ihn  auch  weniger  Thatsachen  dabei  beeinflusst  als  eine  wei- 
tere Ueberlegung.  Er  will  damit  „die  schwierige  Frage  oder  Behaup- 
tung, dass  die  centripetalen  Bahnen  vom  Gehirn  aus  in  centrifugaler 
Weise  leiten  und  Erinnertes  in  die  Sinnesnerven  hineinwerfen  sollen", 
umgehen  —  eine  Behauptung,  die  aber  keineswegs  nothwendig  ist  und 
auf  einer  leider  ziemlich  verbreiteten  Verkennung  der  fundamentalen 
Vorgänge  beim  Wahrnehmungsact  basirt.  Da  wir  später  genauer  auf 
diesen  Punkt  eingehen  werden,  müssen  wir  uns  hier  mit  dem  kurzen 
Einwand  dagegen  begnügen,  dass  nicht  das  Sinnesorgan  wahrnimmt, 
sondern  das  Gehirn. 

Auch  die  Hoppe 'sehe  Theorie  kommt  endlich  nicht  ohne  die  An- 
nahme der  Mitbetheiligung  des  Cortex  aus.  Trotzdem  der  Autor  den 
peripheren  Ursachen  ausschliessliche  Bedeutung  bei  der  Hallucinations- 
bildong  zuschreibt,  hält  er  es  ausserdem  für  nothwendig,  dass  „die  Ein- 
prägungen  der  Corticalis  dabei  erregt  sind  und  reichlich  auftauchen". 
Damit  wird  natürlich  die  ganze  periphere  Grundlage  der  Hallucinationen 
in  zweifelhaftes  Licht  gesetzt.  Es  braucht  wohl  kaum  darauf  hinge- 
wiesen  zu    werden,    dass    für   die   complicirteren    Hallucinationen    von 
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Worten    und    Sätzen    dieser    Theorie   jede    wahre    Erklärungsmöghch- 
keit  fehlt. 

Die  Bedeutung  peripherer  Momente  für  die  Entstehung 

von  Hallucinationen. 

Mit  dieser  kritischen  Ablehnung  jeder  peripheren  Theorie  der  Hal- 
lucinationen soll  natürlich  nicht  eine  gewisse,  ja  oft  recht  grosse  Be- 
deutung peripherer  Momente  für  die  Entstehung  auch  complicirter 
Hallucinationen  geleugnet  werden. 

Die  peripheren  Erregungen  der  Netzhaut  haben  sich  uns  schon 
vorher  als  Grundlage  für  die  Hallucination  des  Strohwisches  im  Hopp e- 
sehen  Beispiel  gezeigt.  Thatsächlich  sind  eine  grosse  Anzahl  Beobach- 
tungen bekannt  geworden,  in  denen  irgend  ein  peripherer  Reiz  Hallu- 
cinationen „hervorgerufen"  hat.  Es  ist  für  die  ganze  Auffassung  dieser 
Hallucinationen  von  grosser  Wichtigkeit,  dass  nicht  nur  krankhafte  Reize 
im  Sinnesorgan,  sondern  auch  wirkliche  Wahrnehmungen  sich  dazu  ge- 
eignet erwiesen.  Gewiss  verlangen  diese  Erfahrungen  grosse  Beachtung, 
denn  sie  scheinen  geeignet,  einen  Einblick  in  die  Genese  der  Halluci- 
nationen überhaupt  zu  werfen.  Deshalb  soll  auch  hier  näher  auf  diese 
Vorgänge  eingegangen  werden. 

Die  verschiedensten  krankhaften  Processe  in  den  peripheren  Sinnes- 
organen können  Veranlassung  zum  Auftreten  von  Hallucinationen  geben. 
Nachdem  Koeppen  nachdrücklich  durch  Mittheilung  einer  grösseren 
Anzahl  einschlägiger  Fälle  auf  diese  Thatsache  hingewiesen  hatte,  sind 
zahlreiche  derartige  Beobachtungen  beschrieben  worden.  Wenn  wir  aber 
dieses  ganze  Material  mit  Rücksicht  auf  die  Frage  anschauen,  welche 
Momente  es  denn  sind,  die  hier  als  bestimmend  für  das  Auftreten  der 
Hallucinationen  zu  betrachten  sind,  so  zeigt  sich,  dass  eine  allgemeine 
Antwort  darauf  gar  nicht  zu  geben  ist,  sondern  dass  in  Folge  der 
grossen  Verschiedenartigkeit  der  einzelnen  Fälle  ein  individuelles  Ein- 
gehen unbedingt  nothwendig  ist. 

Zunächst  muss  hervorgehoben  werden,  dass  es  gewiss  nicht  statt- 
haft ist,  jede  eventuell  nachweisbare  Veränderung  an  den  peripheren 
Sinnesorganen  für  die  Entstehung  der  gleichzeitig  vorhandenen  Halluci- 
nationen verantwortlich  zu  machen. 

Uhthoff  hat  in  seiner  schönen  Arbeit  über  die  Hallucinationen  bei 
Erkrankungen  des  Sehorganes  auf  Gmnd  seiner  grossen  Erfahrung  die 
zu  weit  gehenden  Anschauungen  Roy  et 's  zurückgewiesen  uud  betont, 
dass  sogar  die  Fälle,  „wo  man  mit  Sicherheit  bestimmte  pathologische 
Augenveränderungen  für  die  Entstehung  von  Gesichtshall ucinationen" 
verantwortlich  machen  kann,  gar  nicht  besonders  häufig  seien  (S.  250). 
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Allerdings  mögen  die  Verhältnisse  bei  anderen  Sinnen,  z.  B.  den 
Hallucinationen  des  Gehörs,  in  dieser  Beziehung  günstiger  liegen.  Dar- 
auf scheinen  jedenfalls  die  Befunde  Koeppen's,  Redlich's  und  Kauf- 
manns, Liepmann's  u.  A.  hinzudeuten.  Redlich  und  Kaufmann 
fanden  bei  44  pCt.  der  untersuchten  Paranoiker  mit  Hallucinationen 
einen  krankhaften,  ätiologisch  für  die  Hallucinationen  wahrscheinlich  in 
Betracht  kommenden  Ohrbefund,  bei  acuten  Psychosen  in  63  pCt. 

Immerhin  erfordert  die  Annahme  des  Zusammenhanges  zwischen 
peripherer  Erkrankung  und  Hallucination  jedes  Mal  einen  besonderen 
Kachweis. 

Weiterhin  vermisst  man  nicht  selten  die  unbedingt  noth wendige 
scharfe  Unterscheidung  zwischen  wirklicher  Hallucination  (resp.  Illusion) 
und  falscher  Deutung  unvollständiger  oder  abnormer  Wahrnehmungen. 
Es  wird  das  natürlich,  besonders  wenn  es  sich  um  psychisch  Kranke 
handelt,  nicht  immer  leicht,  oft  vielleicht  gar  nicht  möglich  sein.  Es 
ist  nicht  selten,  dass  Kranke  zu  einem  kommen,  die,  wie  einer  unserer 
Patienten,  von  einem  dauernden  Sprechen,  das  er  im  Ohre  höre,  erzäh- 
len, während  sich  bei  genauerer  Prüfung  herausstellt,  dass  er  ein  unbe- 
stimmtes Gesumme  als  subjective  Gehörsempfindung  hat,  das  ihm  wie 
das  Anhören  vieler  durcheinander  sprechender  Menschenstimmen  erklingt 
und  er  im  Sinne  des  Sprechenbörens  deutet.  Es  ist  wohl  auch  kein 
Zufall,  dass  so  häufig  Angaben  über  Glocken  läuten,  Vogelsingen,  Schiessen, 
von  dem  auch  Redlich  (S.  8)  berichtet,  gemacht  werden.  Gerade 
diesen  Wahrnehmungen  ähnliche  subjective  Empfindungen  treten  bei 
Ohrafifectionen  so  häufig  auf;  es  liegen  wohl  oft  auch  bei  den  psychi- 
schen Kranken  nur  derartige  subjective  Empfindungen  vor,  die  dann  im 
Sinne  des  Wahnes  ausgedeutet  werden  und  nur  fälschlich  als  complicir- 
tere  Hallucinationen  imponiren. 

Aehnlich  handelt  es  sich  bei  vielen  derartigen  Gesicbtshallucina- 
tionen  gar  nicht  um  das  tbatsächliche  Sehen  so  complicirter  Gebilde, 
wie  es  die  Kranken  schildern,  sondern  es  findet  auch  hier  nur  eine 
Umbildung  und  Deutung  durch  frühere  Wahrnehmungen  statt.  Dabei 
werden  sich  oft  die  Personen,  wenn  man  sie  nicht  besonders  darauf 
aufmerksam  macht,  gar  nicht  ihrer  Deutung  bewusst;  es  sind  ja  auch 
gar  keine  bewussten  Deutungen,  sondern  unmittelbare  falsche  Auffassun- 
gen, die  am  besten  mit  denen  bei  den  optischen  Täuschungen  zu  ver- 
gleichen sind  und  die  als  Urtheilstäuschungen,  nicht  Illusionen,  Sinnes- 
täuschungen zu  bezeichnen  sind1). 


1)  Schon  H  ad  lieh  hat  in  der  Discussion  über  ein  von  ihm  gehaltenes 
Referat  über   die  Sinnestäuschungen   in    der  Berliner  medic.-psychol.  Gesell- 
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Als  thatsächliche  Hallucinationen  bleibt  von  der  ganzen  compltcir- 
ten  Wahrnehmung   höchstens    eine  primitive   subjective  Sinneswahrneh- 
mung zu  Recht  bestehen;    nicht   selten    liegt   nur    eine    unvollständige 
wirkliche  Wahrnehmung    der  „Illusion"   zu    Grunde.     Dass   gerade  die 
subjectiven    Sinnesempfindungen    häufig    zu    derartigen    „intellectaellen 
Illusionen"  (Liepmann)  Veranlassung  geben,  ist  bei  dem  meist  undeut- 
lichen,   unbestimmten   Charakter   derselben    nicht   schwer    verständlich. 
Normalerweise  sind  wir  gewöhnt,    derartige  unbestimmte  Empfindungen 
mit  bestimmten  äusseren  Objecten  zusammenzubringen;  so  schliessen  wir 
aus  einem    charakteristischen  Geräusch   auf  das  Durcheinandersprechen 
vieler  Menschen  und  glauben  dies  auch  wirklich  zu  hören.    Die  gleiche 
Auffassung    bringt    der  Kranke   seinen  abnormen  Erregungen  entgegen, 
besonders  wenn  gleichzeitig  die  Urteilsfähigkeit  oder  auch  der  normale 
Wahrnehmungsvorgang   eingeschränkt   sind.     So    ist  z.  B.  ein  nicht  ge- 
ringer Theil  der  optischen  Illusionen  der  Deliranten  als  derartige  ürtheils- 
täuschungen  aufzufassen 1). 

Berücksichtigt  man  aber  auch-  nur  die  Fälle,  wo  echte  Hallucina- 
tionen resp.  Illusionen  vorliegen,  so  sind  noch  immer  zwei  Kategorien 
zu  unterscheiden,  je  nachdem  gleichzeitig  eine  psychische  Erkrankung 
vorliegt  oder  nicht. 

Die  Erklärung  für  das  Auftreten  der  Hallucinationen  bei  der  ersten 
Kategorie  —  und  zu  dieser  gehört  der  grösste  Theil  der  einschlägigen 
Fälle  —  bietet  keine  grossen  Schwierigkeiten.  Nehmen  wir  an,  dass 
bei  den  psychischen  Erkrankungen,  die  von  Hallucinationen  begleitet 
sind,  eine  Uebererregbarkeit  der  centralen  Sinnesflächen  auf  krankhafter 
Basis  besteht,  dass  weiterhin  diese  Erregungssteigerung  im  gegebenen 
Falle  noch  nicht  gross  genug  ist,  um  uns  als  sinnliche  Wahrnehmung 
zu  erscheinen,  so  wird  eine  Erregung  der  peripheren  Sinnesflächen,  cen- 
tral wärts  fortgepflanzt,  einen  Reizzuwachs  darstellen  können,  der  jene 
Erregungshöhe  zu  Stande  kommen  lässt,  die  für  das  Auftreten  der 
sinnlichen  Wahrnehmung  noth wenig  ist.  Die  centrale  Disposition 
liefert  hier  die  Ursache,  die  periphere  Erregung  die  Veran- 
lassung für  das  Auftreten  der  Hallucination.  Die  Notwendig- 
keit   einer   derartigen    centralen  Disposition    ist    auch  meist  anerkannt. 


schaft  vom  20.  Februar  1872  die  eigentlichen  Illusionen  von  den  „Urtheiis- 
delirien",  „wo  die  Sinneswahrnehmung  selbst  eine  intacte,  nur  die  Deutung 
eine  falsche  seiu  unterschieden  und  die  Notwendigkeit  „diese  von  der  Lehre 
von  den  Sinnestäuschungen  auszuschliessen",  betont.  Gfr.  auch  Kahlbaum 
(S.  56/57),  Schule  (S.  133),  Emminghaus  (S.  146),  Liepmann  (S.  178). 
1)  Cf.  Liepmann,  S.  178. 
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Koeppen,  der  diese  Anschauung  schon  vertritt,  führt  zu  ihrer  Bekräf- 
tigung einen  besonderen  Fall  an,  der  deutlich  zeigt,  wie  „nur  erst  durch 
den  Hinzutritt  eines  ganz  besonderen  Gehirnzustandes  innerhalb  des 
stationären  Befindens  die  bereits  bestehenden  Sinneserscheinungen  illu- 
sorisch empfunden  werden  können "  (S.  47). 

Beachtenswerte  ist  in  diesem  Sinne  auch  die  Beobachtung  Chvo- 
steck's,  dass  er  nur  dann  durch  galvanische  Reizung  complicirtere 
Gehörshallucinationen  hervorrufen  konnte,  wenn  die  Kranken  kurz  vorher 
spontan  derartige  Hallucinationen  gehabt  hatten,  also  besonders  dispo- 
nirt  waren1). 

Nur  unter  der  Annahme  des  engen  Zusammenhanges  der  Hallucinatio- 
nen mit  centralen  Vorgängen  ist  zu  verstehen,  warum  diese  peripher  erzeug- 
ten Hallucinationen  häufig  so  nahe  Beziehung  zu  dem  Vorstellungsleben  des 
Hallucinirenden  zeigen2),  warum  die  Natur  des  peripheren  Reizes  meist 
gleichgültig  ist,  so  dass  nicht  nur  organische  Erkrankungen  der  peri- 
pheren Sinnesorgane  zu  derartigen  Hallucinationen  führen,  sondern  schon 
die  durch  verschiedenste  Momente  hervorgerufenen  subjectiven  Sinnes- 
empfindungen. So  können  die  zu  Hallucinationen  führenden  entoptischen 
Erscheinungen  sowohl  durch  Erkrankung  der  Netzhaut  wie  durch  Druck 
auf  das  Auge  des  Deliranten  (Liepmann)  hervorgerufen  werden,  oder 
„durch  das  blosse  Streben  zu  sehen,  noch  mehr  durch  verstärkte  Seh- 
anstrengung, zumal  in  Dämmerung,  in  der  Nacht,  bei  geschlossenen 
Augen,  ferner  durch  geistige,  mechanische,  chemische  Einwirkungen  etc.u 
(Hoppe,  S.  441);  die  en totischen  durch  Erkrankungen  der  Schnecke, 
aber  auch  durch  abnorme  Verhältnisse  verschiedenster  Art  im  Mittel- 
und  Aussenohr  zu  Stande  kommen. 

Nur  die  Annahme  einer  centralen  Disposition  erklärt  auch  die  That- 
sache,  dass  der  einfache  functionelle  Reiz  durch  die  wirkliche  Wahr- 
nehmung event.  zur  Hervorruf ung  der  Hallucination  genügt  (worauf  wir 
später  eingehend  zurückkommen),  dass  ferner  derartige  Kranke  auch 
spontan  in  Sinnesgebieten  balluciniren,  deren  peripheres  Organ  gar  nicht 
gereizt  wird,  und  dass  bei  peripherer  Reizung  die  Hallucinationen  gar 
nicht  in  dem  gereizten  Sinnesgebiet  zu  bleiben  brauchen8). 

So  traten  Gehörshallucinationen  auf,  wenn  Koeppen,  am  Gehör- 
gang der  Kranken    manipulirte,  Ohrtrichter   einführte    und  Aehnliches: 


1)  Cf.  hierzu  auch  die  Selbstbeobachtung  Führ  er 's  und  eine  Beobach- 
tung Redlich's  (S.  15). 

2)  Cf.  z.  B.  Westphal,  Berliner  med.-psychol.  Gesellsch.  19. März  1872. 
Archiv  für  Psych.  Bd.  IV.  S.  261. 

3)  Cf.  Kraepelin  (2).  S.  355. 
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„der  Reiz  also  nicht  als  Schall,  sondern  Schmerz,  Druck  aufgenommen 
wurde",  und  ähnlich  verhielt  es  sich  bei  den  von  Jolly  ausgeführten 
Experimenten,  bei  denen  wahrscheinlich  auch  der  mit  der  elektrischen 
Reizung  verbundene  Schmerz  die  Veranlassung  zum  Auftreten  von  Ge- 
hörshai lucinationen  gewesen  ist.  Jolly  hielt  selbst  die  Hallucinatioaen 
bedingt  nicht  durch  elektrische  Reizung  des  Hörnerven  in  seinem  peri- 
pheren Verlauf,  sondern  die  Erscheinung  war  nach  seiner  Meinung  „eine 
reflectorische,  eine  Uebertragung  des  auf  die  sensiblen  Trigeminusenden 
ausgeübten  Reizes  auf  die  Centralorgane  des  Acusticus  im  Gehirnu 
(S.  537).  „Die  Erregung  trat  nicht  etwa  wie  bei  directer  Wirkung  auf 
den  Acusticus  nur  bei  bestimmten  Momenten  der  Kathodenschliessung 
und  Anodenöffnung  ein,  sondern  sie  erfolgte  in  ziemlich  regelloser  Weise 
bei  allen  denjenigen  Einwirkungen  des  Stromes,  welche  Schmerz  er- 
zeugen14. Auch  Buccola,  Redlich  und  Kaufmann1)  konnte  keinen 
directen  Zusammenhang  zwischen  der  elektrischen  Reizung  des  Acusticus 
und  dem  Auftreten  der  Hallucinationeu  nachweisen2). 

Diese  als  „Reflexhallucinationen"  im  Sinne  Kahl  bäum 's  aufzu- 
fassenden Hallucinationen  weisen  dadurch,  dass  nicht  der  periphere  Reiz, 
sondern  die  centrale  Disposition,  die  sich  in  den  erwähnten  Fällen  auch 
durch  spontane  Hallucinationen  in  demselben  Sinuesgebiete  darthat,  den 
Charakter  der  Halluzination  bestimmt,  deutlich  dem  peripheren  Reize 
nur  eine  auslösende,  keine  ursächliche  Rolle  zu3). 

Wie  steht  es  nun  aber  mit  den  auf  periphere  Reize  auf- 
tretenden Hallucinationen  bei  nicht  psychischen  Kranken? 

Auch  hier  drängt  sich   von  vorn  herein  die  Vermuthung  auf,   dass 


1)  Interessant  ist  die  Bemerkung  dieser  Autoren,  dass  auch  ohne  dass 
der  Strom  geschlossen  war,  Hallucinationen  auftraten,  so  dass  „die  Kranken 
dabei  entweder  spontan  hallucinirt  hatten,  oder  die  ganze  Manipulation  rein 
suggestiv  auf  dieselben  eingewirkt  hatte a  (S.  22).  Diese  letzte  Annahme  hat 
besonders  viel  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Der  centrale  Erregungszustand  der 
Sinnescentren  war  hier  so  nahe  der  spontanen  Entladung  als  Hallucination, 
dass  die  Aufmerksamkeitslenkung  auf  das  Sinnesgebiet  allein  genügte,  um  die 
Hallucination  hervorzurufen.  Diese  Beobachtung  steht  in  Parallele  zu  den- 
jenigen, wo  die  Kranken  willkürlich  Hallucinationen  hervorrufen  können  (cfr. 
Hagen,  S.  82). 

2)  Nur  Ghvostek  fand  das  Auftreten  der  Hallucinationen  streng  an  die 
Reactionsformel  des  Acusticus  gebunden.  Wenn  auch  diese  Beobachtung  bis- 
her ziemlich  isolirt  dasteht,  braucht  sie  nicht  angezweifelt  zu  werden.  Es 
handelt  sich  dabei  um  eine  andere  Art  Hallucinationen  wie  die  vorerwähnten 
(cf.  später  S.  635). 

3)  Cf.  hierzu  auch  Redlich  und  Kaufmann,  S.  23. 
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zu  dem  peripheren  Reiz  noch  ein  weiteres  Moment  hinzukommen  muss; 
denn  es  fuhrt  doch  nicht  jede  Erkrankung  der  Sinnesorgane  zu  Hallu- 
cinationen. 

Sehen  wir  die  Fälle  genauer  an,  so  zeigt  sich,  dass  ein  gewisser 
Theil  derselben  auch  ohne  weiteres  die  Annahme  einer  cerebralen  Dis- 
position gestattet.  Diese  braucht  ja  nicht  immer  als  Theilerscheinung 
einer  Geisteskrankheit  gegeben  zu  sein,  sondern  es  können  verschiedene 
reizerhöhende  Momente  bei  im  Allgemeinen  als  psychisch  gesund  be- 
zeichneten Personen  in  Betracht  kommen.  In  erster  Reihe  steht  hier 
die  centrale  Hyperästhesie  bei  Hysterischen,  Neurasthenischen,  Neuro  - 
pathen,  hereditär  Belasteten  überhaupt  etc.,  ferner  bei  Leuten,  die  chro- 
nischen Vergiftungen,  wie  Alkohol,  Tabak  etc.  ausgesetzt  sind,  die 
psychische  Erschütterungen  erlitten  haben  u.  a.  Thatsächlich  lassen 
sich  bei  den  Personen,  bei  denen  die  in  Frage  kommenden  Halluzina- 
tionen auitreten,  häufig  irgend  welche  der  obigen  Momente  nachweisen. 
So  sieht  z.  B.  Briand  bei  seinen  Fällen  von  Gesichtshallucinationen 
bei  geistig  ganz  gesunden  Tabikern  mit  totaler  Blindheit  auf  Grund  der 
Opticusatrophie  die  Ursache  für  die  Hallucinationen  in  einer  Autointoxi- 
cation  und  hereditären  Disposition.  So  traten  die  eigentlichen  compli- 
cirten  Hallucinationen  bei  dem  bekannten  Patienten  Graefe's  erst  auf, 
als  zu  der  peripheren  Augenerkrankung  eine  heftige  Gemüthserschütte- 
mng,  also  eine  centrale  Affection,  hinzugetreten  war. 

ühthoff  (S.  373)  bemerkt  in  gleichem  Sinne,  dass  es  bei  den 
Fällen  von  völliger  Erblindung  mit  Hallucinationen  oft  zweifelhaft  ist, 
wie  weit  gerade  die  Vernichtung  und  Ei  krankung  des  Sehorganes  ätio- 
logisch heranzuziehen  ist.  Gelegentlich  sind  hier  offenbar  die  begleiten- 
den psychischen  Alterationen  das  auslösende  Moment. 

In  diesem  Sinne  ist  auch  der  von  Hudovering  berichtete,  sehr 
instructive  Fall  zu  deuten.  Bei  einem  schwer  neuropathisch  belasteten, 
nervös  erschöpften,  aber  psychisch  vollkommen  intacten  jungen  Mann 
traten  Gehörst) allucinationen  im  Sinne  des  Gedankenlautwerdens  im  An- 
schluss  an  die  Reizung  durch  einen  Cerumen pfropf  und  einen  an  das 
Trommelfell  gepressten  harten  Wattepfropf  auf,  der  ausserdem  die  sub- 
jectiven  Empfindungen  eines  ununterbrochenen,  dumpfen,  dem  Murmeln 
ähnlichen  Geräusches  hervorrief.  Nach  Entfernung  des  Wattepfropfes 
hörten  die  Akoasmen  allmälig  ganz  auf.  Hier  Hess  ja,  das  Symptom 
des  Gedankenlautwerdens  gar  keine  andere  Erklärung  als  eine  centrale 
zu.  Die  centrale  Disposition  war  hier  mit  der  neuropathischen  Belastung 
und  besonders  der  nervösen  Erschöpfung  gegeben,  die  auf  den  dauernden 
functionellen  Reiz  durch  die  subjectiven  Ohrgeräusche    mit  einer  allge- 
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meinen  Debererregbarkeit  des  acustischen  Sinnesfeldes  reagirte,  die  das 
Gedankenlautwerden  zur  Folge  hatte. 

In  anderen  Fällen,  wo  sich  keine  früher  bestehende  Disposition 
nachweisen  lässt,  bieten  die  begleitenden  Umstände  oder  die 
Folgeerscheinungen  der  peripheren  Affection  selbst  ursäch- 
liche Momente  für  dasZustandekommen  einer  centralenUeber- 
erregbarkeit.  Nägeli  sah  seine  im  Anschluss  an  eine  Hornhaut- 
verbrennung auftretenden  Halluzinationen  nur  im  Dunkeln,  und  Jolly 
(1)  führte  sie  mit  Recht,  abgesehen  von  der  Reizung  des  Sehnerven 
durch  den  Entzündungsvorgang  am  Augapfel,  die  schon  Nägeli  an- 
nahm, auch  auf  die  durch  die  Dunkelheit  geschaffene  Hyperästhesie 
des  Sehapparates  zurück,  wobei  er  ausdrücklich  darauf  aufmerksam 
machte,  dass  diese  Hyperästhesie  ebensogut  als  centrale  wie  als  peri- 
phere betrachtet  werden  kann. 

Es  ist  ja  bekannt,  dass  ähnliche  Hallucinationen  nicht  selten  nach 
Augenoperationen  in  Folge  des  dauernden  Aufenthaltes  im  Dunkelzimmer 
vorkommen,  auch  wenn  kein  besonderer  Reizzustand  des  Auges  selbst 
besteht1).  Hier  mögen  begünstigend  weiterhin  die  mit  der  Operation 
verbundenen  Aufregungen,  die  leichte  lnanition,  die  in  Folge  der  stren- 
geren Kost  eintritt,  u.  A.  hinzukommen. 

Hier  kann  ja  kaum  ein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  die  Hallu- 
cinationen  ausschliesslich  auf  eine  derartige  künstlich  geschaffene  Hyper- 
ästhesie zurückzuführen  sind,  die  einerseits  die  entoptischen  Erschei- 
nungen deutlicher  hervortreten  lässt,  event.  aber  auch  zu  complicirteren 
Hallucinationen,  zum  Tbeil  auf  Grund  der  entoptischen  Wahrnehmungen 
führen  kann.  Auch  die  Hallucinationen  Hoppe's  und  die  hypnagogeo 
Hallucinationen  gehören  hierher,  bei  denen  periphere  Anomalien  gar- 
nicht  vorliegen.  Es  ist  überhaupt  im  Sinne  unserer  Anschauung  wichtig, 
dass  ähnliche  Hallucinationen  auch  bei  sonst  Gesunden  ohne  periphere 
Affection  eintreten  können,  wenn  nur  die  begleitenden  Umstände  als 
eine  Hyperästhesie  befördernd  gegeben  sind. 

Schliesslich  kann  man  annehmen,  dass  durch  die  periphere 
Affection  selbst  die  centralen  Projectionsfelder  in  einen 
Reizzustand  versetzt  sind.  Es  kommt  dabei  einerseits  der  orga- 
nische, andererseits  der  functionelle  Reiz  in  Betracht.  Gelegentlich  wird 
man  die  Fern  Wirkung  eines  Krankheitsherdes  berücksichtigen  müssen, 
wie  z.  B.  in  dem  Falle  von  de  Schweinitz,  wo  ein  Gummi  an  der 
Basis  des  rechten  Tractus  opticus  bestand.  Monakow  hat  durch  die 
Einführung    des  Diachisisbegriffes    einen  Weg   gezeigt,    auf   dem    auch 


1)  Cf.  Schmidt-Rimpler. 


Zur  Theorie  der  Hallucinationen.  633 

ohne  directe  Reizung  eine  Beeinflussung  in  die  Ferne  auf  functionell 
zusammengehörigen  Bahnen  stattfinden  kann. 

Besonders  darf  aber  die  dauernde  functioneJle  Inanspruch- 
nahme des  Sinnesapparates  nicht  vernachlässigt  werden.  Wir 
hatten  auf  sie  schon  bei  dem  Falle  Hudovering's  hingewiesen.  Der- 
artige dauernde  Reizzustände  beeinflussen  die  Hirnthätigkeit  gewiss 
beträchtlich;  hat  man  doch  auf  derartige  Irritationen  selbst  die  Ent- 
stehung von  Psychosen  zurückgeführt,  z.  B.  die  psychischen  Störungen 
bei  heftigen  peripheren  Trigeminusneuralgien1).  L aquer s  Beobach- 
tung zeigt  deutlich  das  vorübergehende  Auftreten  von  Verwirrtheit  mit 
zahlreichen  Gesichtshallucinationen  im  Anschluss  an  neuralgische  Attacken 
bei  einem  sonst  gesunden  Individuum2).  Dass  es  bei  derartigen,  durch 
dauernde  Sensationen  belästigten  Personen  leicht  zu  allgemeiner  Nervo- 
sität mit  Ueberreiztheit  und  U  ebererreg  barkeit  kommt,  ist  ja  etwas  all- 
gemein Bekanntes.  Gewiss  könnten  diese  Sensationen  besonders  eine 
centrale  Uebererregbarkeit  des  betroffenen  Sinnescentrum  schaffen. 
Darauf  weist  schon  der  Umstand  hin,  dass  meist  nicht  bei  Erkrankung 
des  peripheren  Apparates  an  sich,  sondern  erst  nach  dem  Auftreten  der 
dadurch  entstehenden  subjeetiven  Sinnesempfindungen  Hallucinationen 
zur  Beobachtung  kommen  (cf.  hierzu  die  Koeppen 'sehen  Ausfuhrungen 
S.  29/30  und  Redlich  S.  11). 

Functionell e  Ueberanstrengung  begünstigt  auch  ohne  peripheren 
Reiz  das  Auftreten  von  Hallucinationen,  so  bei  den  sogenannten  He n le- 
schen Phänomen,  den  hypnagogen  Hallucinationen  u.  a. 

Häufig  mögen  mehrere  Momente  zusammenkommen,  so  wohl  z.  B.  in  dem 
von  Uhthoff  berichteten  Fall  1,  wo  sich  bei  einer  Patientin  auf  dem  Boden 
durch  Chorioiditis  bedingter  centraler  partialer  Scotome  Gesichtshallucina- 
tionen entwickelten:  der  Autor  nimmt  für  die  Täuschung  auch  eine  centrale 
Entstehung  an,  weil  sie  in  keiner  Weise  dem  Aussehen  der  Scotome  entsprachen 
und  einen  grossen  Wechsel  und  grosse  Verschiedenheit  aufwiesen.  Hier  mag 
zu  dem  Entzündungsreiz   der  functionelle,   durch  die  sehr  auffallenden  par- 


1)  Cf.  Griesinger,  Schule,  Krafft-Ebing,  Koeppen  (2),  La- 
quer  u.  A. 

2)  Um  einen  ähnlichen  Vorgang  mag  es  sich  auch  bei  der  Patientin  ge- 
handelt haben,  von  der  Clemenz  erzählt:  „Ich  schnitt  einst  einer  sensiblen 
Dame  einen  Splitter  aus  dem  Finger.  Ohne  Alteration  des  Pulses,  mit  offenen 
Augen  und  nicht  vermehrter  oder  verminderter  Temperatur  des  Körpers  sah 
sie  sich  auf  einmal  an  den  Rand  eines  Baches  auf  eine  schöne  Wiese  versetzt, 
wo  sie  Blumen  pflückte  und  für  ihre  Freunde  mitbrachte.  Dieser  Zustand  dauerte 
so  lange  als  die  unbedeutende  Operation  und  verschwand  von  selbst  ohne  alle 
arzneiliche  Einwirkung. u 
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tialen  Gesichtsfelddefecte,  hinzugekommen  sein.  Ueberdies  batte  Patientin 
früher  eine  Psychose  durchgemacht  und  es  mag,  wenn  auch  sonst  nicht  nach- 
weisbar, doch  eine  gewisse  cerebrale  Disposition  zurückgeblieben  sein. 

Unsere  Uebersicht  scheint  mir  jedenfalls  darzuthun, 
dass  wir  auch  bei  den  durch  periphere  Ursachen  „entstan- 
denen" complicirteren  Hallucinationen  in  den  peripheren 
Anomalien  immer  nur  ein  auslösendes  Moment  zu  sehen 
haben  und  dass  auch  hier  der  eigentliche  Sitz  im  Cerebrum 
und  die  Ursache  in  einer  verschiedenartig  veranlassten  Dis- 
position zu  suchen  ist.  Es  stimmt  diese  Anschauung  im  wesent- 
lichen mit  den  Ausführungen  Koeppen's,  Hagen's,  Uhthoff's,  Red- 
liche und  Kaufmann 's  u.  A.  überein. 

Gewiss  kann  der  peripher  bedingte  Reizzustand,  indem  er  die  cen- 
trale Erregung  auf  die  nöthige  Höhe  bringt,  die  Halluzination  direct 
veranlassen;  aber  es  handelt  sich  hierbei  um  eine  keineswegs  immer 
nothwendige,  ja  vielleicht  nicht  einmal  so  sehr  häufige  Veranlassung: 
denselben  Effect  kann  jede  aus  anderen  Ursachen  entstandene  stärkere 
Erregung  der  Sinnescentren  haben.  Dass  die  Miterregung  des  peri- 
pheren Sinnesapparates  auch  für  das  Zustandekommen  des  Urtheils  der 
Realität  der  Hallucination  keineswegs  nothwendig  ist,  wie  manche 
Autoren  angenommen  haben,    darauf    kommen  wir  später   zu  sprechen. 

Reizzuständen  in  den  Sinnesbahnen  von  der  Peripherie  bis  zum 
Cortex  kommt  eine  ähnliche  Bedeutung  zu  wie  den  am  peripheren 
Sinnesorgan  selbst  ansetzenden. 

Wesentlich  neue  Probleme  scheinen  mir  die  dadurch  hervorgerufenen 
Hallucinationen  jedoch  nicht  zu  bieten.  Deshalb  dürfte  ein  kurzer  Hin- 
weis auf  diese  Vorgänge  genügen,  zumal  das  darüber  vorliegende  casu- 
istische  Material  bisher  recht  spärlich  ist.  Theils  handelt  es  sich  dabei 
um  Veränderungen  in  den  Nerven  selbst,  wie  bei  Entzündungen,  dann 
um  Druckerscheinungen  in  Folge  Tumoren,  Blutungen  etc.1).  Bei  den 
in  den  subcorticalen  Centren  oder  gar  dem  Stabkranz  localisirten  Pro- 
cessen ist  relativ  häufig  der  Cortex  direct  mit  betroffen,  wie  in  den 
meisten  der  von  Luys  angeführten  Fällen,  die  für  eine  Entstehung  der 
Hallucinationen  im  Thalamus  sprechen  sollten,  aber  eben  schon  wegen 
dieser  Mitbetheiligung  des  Cortex  hierfür  nicht  als  beweisgültig  anzu- 
sehen sind. 

Die  krankhaften  Vorgänge  an  den  peripheren  Sinnesorgangen  wer- 
den sich  relativ  häufig  auf  die  sich  an  sie  anschliessenden  Nervenstämme 

1)  Gesichtshallucinationen  bei  Neuritis  optica,  Uhthoff  (Fall  4,  S.  254): 
Savage  —  beiTumoren  Christian,  Luys,  Voisin,  Regis,  de  Schweinitz. 


Zar  Theorie  der  Hallacinationen.  635 

fortsetzen,  in  denen  dann  nicht  selten  eine  Hyperästhesie  sich  findet,  die 
ja  besonders  für  den  Acusticus  häufig  nachgewiesen  ist1). 

Von  all  den  hier  in  Frage  kommenden  reizenden  Momenten  sind 
vielleicht  die  Erregungen  durch  den  elektrischen  Strom  die  interessan- 
testen. 

Es  kann  wohl  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  es  gelingt,  durch 
die  elektrische  Reizung  Gehörshallucinationen  hervorzurufen.  Gewiss 
handelt  es  sich  dabei  nicht  immer  um  Reflexhallucinationen,  wie  wir 
früher  erörterten,  sondern  wir  dürfen  bei  einer  Reihe  von  Beobachtungen 
zweifelhaft  eine  directe  Reizung  des  Acusticus  annehmen  (cf.  besonders 
•Chvosteck's  Untersuchungen).  Hierfür  spricht  auch  die  Beobachtung 
Fischer 's,  dass  bei  Hervorrufung  von  Gehörshallucinationen  gleich- 
zeitig eine  Steigerung  der  Gehörsschärfe  nachzuweisen  war.  Es  ist  nach 
unseren  Ausführungen  ohne  weiteres  verständlich,  wie  der  durch  die  elek- 
trische Reizung  geschaffene  Reizzuwachs  bei  bestehender  Disposition  die 
Hallucinationen  zur  Auslösung  bringen  kann. 

Die  zuletzt  erwähnten  Hallucinationen  bilden  den  Uebergang  zu  den 
Beobachtungen,  wo  ein  äusserer  Reiz  genügte,  um  eine  Hallucination 
hervorzurufen.  Gerade  diese  Vorgänge  beanspruchen  ein  ganz  beson- 
deres Interesse. 

Die  Thatsache,  dass  bei  hallucinirenden  Kranken  Hallucinationen 
im  Anschluss  an  wirkliche  Wahrnehmungen  auftreten,  ist  schon  lange 
bekannt  und  relativ  häufig  zu  beobachten,  so  dass  es  zum  Belag  hierfür 
keiner  besonderen  Beispiele  bedarf.  Viel  citirt  ist  der  sehr  instructive 
Fall  Sander's,  dessen  Patient  aus  den  Tropfen  des  aus  dem  Wasser- 
hahn ausfliessenden  Wassers  Mädchenstimmen  hörte,  die  mit  dem  Zu- 
drehen immer  verschwanden,    beim  Aufdrehen    immer  wieder  auftraten. 

Schon  Kahl  bäum  (1.  c.  S.  7)  erwähnte  ein  hierher  gehöriges  Bei- 
spiel und  bezeichnete  derartige  Hallucinationen  bekanntlich  als  func- 
tionelle,  indem  er  sie  den  functionellen  Krämpfen  gegenüberstellte. 
r  Ebenso  wie  dort  die  krampfhafte  Action  dann  *  eintritt,  wenn  die  be- 
treffenden Muskeln  in  Function  gesetzt  werden  sollen,  so  tritt  hier  die 
Hallucination  dann  auf,  wenn  sich  die  Aufmerksamkeit  auf  ein  ent- 
sprechendes Sinnesobject  richtet,  wenn  also  der  betreffende  Sinnesnerv 
in  Function  gesetzt  werden  soll  oder  in  Function  gesetzt  wirdu. 

Die  Bedeutung  det  functionellen  Thätigkeit  des  Sinnesorgans  für 
das  Auftreten  der  Hallucinationen  zeigt  sich  auch  bei  den  Fällen,  wo 
•der  Abschluss  des  Sinnesorganes  gegen  äussere  Reize  die  Hallucinationen 


1)  Cf.  Jolly  (1),   Fischer  u.  A.,   besonders   die   umfassenden   Unter- 
suchungen Gradenigo's. 
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zum  Verschwinden  bringt  oder  abschwächt.  Es  sind  eine  nicht  geringe 
Zahl  derartiger  Fälle  bekannt1);  ich  habe  selbst  eine  Patientin  in  Beob- 
achtung, bei  der  eine  deutliche  Abschwächung  der  Gehören  allucinationen 
durch  Verstopfen  der  Ohren  eintritt2). 

Man  kann  sich  wohl  zur  Erklärung  dieser  Beobachtungen  vorstellen, 
dass  die  centrale  Erregung  „eben  nur  gerade  so  stark  ist,  dass  sie  noch 
des  äusseren  Reizes  bedarf,  um  zur  Entwicklung  der  subjectiven  Energie 
zu  gelangen"  (Hagen,  S.  61). 

Aehnliche  Momente  kommen  bei  den  sogen,  willkürlichen  Hallucina- 
tionen8)  in  Betracht.  Hier  wirkt  die  Aafmerksamkeitsspannung  schon 
erregungssteigernd,  häufig  gleichzeitig  aber  auch  eine  thatsächliche 
äussere  Wahrnehmung,  wie  Fixiren  eines  Gegenstandes,  Lauschen  auf 
ein  Geräusch  etc. 

In  neuerer  Zeit  hat  man  den  Einfluss  der  äusseren  Wahrnehmung 
auf  das  Auftreten  von  Hallucinationen  auch  experimentell  festzustellen 
gesucht,  man  hat  Hallucinationen  „künstlich  hervorgerufen11". 

Abgesehen  von  der  praktischen  Bedeutung,  die  diesen  Versuchen 
event.  zukommt,  indem  es  gelingt,  durch  sie  latente  psychische  Erkran- 
kungen festzustellen  (cf.  Liepmann,  S.  216,  222),  durften  die  Experi- 
mente erhoffen  lassen,  aus  den  sich  bei  geeigneter  Modifikation  des 
Reizes  ergebenden  Veränderungen  der  Hallucinationen  in  die  genetischen 
Factoren  der  letzteren  einen  gewissen  Einblick  zu  erlangen. 

Es  liegen  bereits  eine  ganze  Reihe  derartiger  Versuche  vor.  Aller- 
dings benutzte  der  grössere  Theil  der  Untersucher  als  Reizmoment  nicht 
wirkliche  Wahrnehmungen,  sondern  anschliessend  an  die  bekannten  Ex- 
perimente Jolly's  die  durch  inadaequate  Reize  erzeugten  subjectiven 
Sinnesempfindungen  und  studirte  den  Einfluss  derselben  auf  die  Hallu- 
cinationen. Bei  den  Gehörhallucinationen  bediente  man  sich  dabei  des 
electrischen  Stromes4),  für  den  optischen  des  Druckes  auf  das  Auge. 

Auf  die  durch  den  electrischen  Strom  hervorgerufenen  Hallucina- 
tionen hatten  wir  vorher  schon  hingewiesen,  hierbei  kommt  aber  wahr- 
scheinlich   nicht  so  sehr  die  Erzeugung  wirklicher  Wahrnehmungen  als 

1)  Cf.  Esquirol;  Reil,  S.  171;  Griesinger,  S.  90;  Miche*a,  Chap. 
II;  Leübuscher,  S.47;  Schule;  Brierre  de  Boismont,  S.  577;  Hagen, 
S.  61;  Kahlbaum,  S.  31;  Seppilli  u.  A. 

2)  Dass  häufiger  sogar  das  Gegentheil  der  Fall  ist,  ist  bekannt  und  auf 
ganz  andere  Momente  zurückzutühren  (cf.  später). 

3)  Siehe  Abercrombie,  p.  380;  Brierre,  p.  39;  Hagen,  S.  83; 
Paraut  u.  A. 

4)  Cf.  hierzu  auch  Buccola,  Fischer, 
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die  directe  Reizung  des  Acasticus  durch  den  electrischen  Strom  in 
Betracht. 

Besonders  die  von  Liepmann  eingeführte  Methode,  durch  Druck 
auf  den  Augapfel  Hallucinationen  zu  erzeugen,  hat  vielen  Anklang  ge- 
funden und  gehört  heute  zum  Rüstzeug  der  Delirantenuntersuchung. 
Aber  auch  sie  hat,  wie  alle  diese  Methoden  den  Nachtheil,  dass  der 
Reiz  nicht  objectiv  gegeben  ist,  wenn  es  auch  zugegeben  werden  muss, 
dass  die  Druckfigur  eine  ziemlich  übereinstimmende  bei  allen  Menschen 
ist  und  man  also  vielleicht  von  einer  „bekannten  gleichen  Bedingung" 
(Liepmann,  S.  223)  sprechen  darf. 

Dass  aber  die  Abhängigkeit  der  Hallucinationen  vom  Reize  der 
entoptischen  Phänomene  keine  einfache  ist,  dass  vielmehr  noch  anderen 
Momenten,  so  besonders  der  Hinlenkung  der  Aufmerksamkeit  auf  das 
Sinnesorgan  wesentliche  Bedeutung  zukommt,  darauf  hat  Bon  hoff  er 
hingewiesen.  Er  konnte  die  durch  Druck  auf  den  Bulbus  hervorgeru- 
fenen Visionen  zum  Schwinden  bringen,  weun  die  Aufmerksamkeit  auch 
bei  Fortbestehen  der  Bulbuscompression  auf  ein  anderes  Glied  abgelenkt 
wurde. 

Eine  Abstufung  des  Reizes  ist  bei  den  erwähnten  Methoden  nur 
in  recht  ungenügender  Weise  möglich;  besonders  gilt  dies  von  den  in- 
adäquaten Hörreizen.  Schliesslich  führen  diese  Methoden  keineswegs 
immer  zum  Ziel. 

Bis  zu  einem  Grade  werden  diese  Mängel  verringert  durch  Einfüh- 
rung wirklicher  Wahrnehmungen  als  Reizobjecte. 

Ich  verhehle  mir  nicht  die  Nachtheile  dieser  Methode,  sehe  ihre 
grossen  Vortheile  aber  darin,  dass  es  sich  bei  ihr  allein  um  ausschliess- 
lich functionelle  Inanspruchnahme  des  Sinnesorganes  handelt  und  dass 
sie  vor  allem  die  Möglichkeit  einer  recht  grossen  Veränderung  und 
objectiven  Bestimmung  des  Reizes  enthält. 

Soweit  ich  die  Literatur  übersehe,  sind  systematische  Untersuchungen 
in  diesem  Sinne  zuerst  von  Moravcsik  angestellt  worden. 

Bonhoeffer  hat  einige  hierhergehörige  recht  werth volle  Beobach- 
tungen an  Alcoholhaliucinanten  mitgetheilt. 

Erst  kürzlich  habe  ich  bei  einem  Falle  von  manisch-depressivem 
Irresein  mit  sehr  ausgesprochener  Neigung  zum  Halluciniren,  die  expe- 
rimentell erzeugten  Hallucinationen  systematisch  untersucht.  Die  Re- 
sultate sind  an  anderer  Stelle  ausführlich  mitgetheilt. 

Moravcsik  (1,2)  benutzte  früher  als  periphere  Reize  reine  tönende 
Stimmgabel,  eine  kleine  Handdrehorgel,  farbige  Gegenstände,  starke  Ge- 
rüche, Nadelstiche  und  den  faradischen  Strom." 
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Schon  in  seinen  früheren  Versuchen  gelangte  er  „zu  dem  Ergebnissr 
dass  die  auf  Sinnesorgane  ein  wirken deu  peripheren  Reize  mitunter  den 
Impuls  zum  Entstehen  von  Sinnestäuschungen  bilden  können,  dass  aber 
die  derart  entstandenen  Sinnestäuschungen  nicht  immer  im  Gebiete  des 
betreffenden  Sinnesorganes  verbleiben  —  so  z.  B.  verursacht  ein  opti- 
scher Reiz  nicht  notwendigerweise  Gesichtshallucinationen  —  sich  je- 
doch stets  im  Rahmen  der  psychischen  Erkrankung  bewegen.  „Mitunter 
konnten  periphere  Reize  bloss  eine  Verstärkung  oder  Abschwächung, 
Beschleunigung  oder  Verlangsamung  der  betreffenden  Sinnestäuschungen 
verursachen11  (3,  S.  211).  Dass  es  echte  Hallucinationen,  keine  Illu- 
sionen sind,  geht  aus  der  richtigen  Perception  des  Reizes  seitens  der 
Kranken  und  der  Thatsache  hervor,  dass  auch  bei  den  dem  Reizgebiet 
adäquaten  Hallucinationen  diese  in  vielen  Fällen  mit  keiner  einzigen 
Eigenschaft  des  einwirkenden  Reizes  übereinstimmen  (S.  215).  Für  die 
Reactionen  auf  anderen  Sinnesgebieten  ist  es  ja  ohne  Weiteres  selbst- 
verständlich, dass  es  sich  um  echte  Hallucinationen  handelt.  Gerade 
für  diese  Reflexhallucinationen  liefert  Moravczik  (3)  schöne  Beispiele, 
von  denen  ich  eines  als  besonders  charakteristisch  anführe. 

Bei  einem  Alkoholisten,  der  augenscheinlich  nicht  hallncinirte  und  ruhig 
war,  „wird  während  eines  indifferenten  Gespräches  von  rückwärts  dem  Ohre 
des  sitzenden  Kranken  oine  tönende  Stimmgabel  genähert.  Patient  blickt  eine 
Zeit  starr  vor  sich,  blickt  dann  unruhig  umner,  Schweiss  tritt  ihm  auf  die 
Stirn,  er  stampft  mit  den  Füssen,  wirft  sich  zu  Boden,  schlägt  mit  Armen  und 
Beinen  um  sich  und  auf  den  Boden,  kehrt  seine  Kleider  ab,  und  beklagt  sich 
über  massenhaftes  Ungeziefer,  welches  er  unfähig  ist  zu  vernichten.  Als  die 
Stimmgabel  zum  Schweigen  gebracht  wurde,  bemerkt  Patient  erstaunt,  dass 
die  Käfer  plötzlich  verschwunden  seien.  Er  könne  keine  mehr  sehen  und 
blickt  noch  zweifelnd  umher.  Bei  neuerlichem  Tönen  der  Stimmgabel  entsteht 
dieselbe  Vision." 

Mit  Recht  betont  der  Autor,  dass  es  zur  Erklärung  derartiger  Phä- 
nomene nöthig  ist  anzunehmen,  „dass  die  periphere  Einwirkung  bloss 
die  in  ihrer  Thätigkeit  pathologisch  gestörte  Hirnrinde  reizt,  welche 
sodann  unabhängig  von  der  Qualität  des  Reizes,  welcher  als  solcher 
garnicht  verwerthet  wird,  dem  Charakter  der  Krankheitsform  entsprechend 
reagirtu,  und  dass  seine  Versuche  die  Anschauung  stützen,  dass  das 
Wesen  der  Halluzination  in  einer  abnormen  Function  der  Hirnrinde  zu 
suchen  ist"  (S.  21b). 

Meine  Versuche  lieferten  im  Wesentlichen  dieselben  Resultate;  nur 
ergaben  sich,  abgesehen  von  dem  einfachen  Hervorrufen  einige  Be- 
ziehungen zwischen  Reiz  und  Hallucination.  Da  Patientin  nur 
zu  Gehörshallucinationen  disponirt  war,  konnten  nur  diese  geprüft 
werden. 
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Indem  ich  wegen  aller  Einzelheiten1)  auf  meine  frühere  Arbeit 
verweise,  will  ich  die  Hauptresultate  hier  nochmals  wiedergeben. 

Es  Hessen  sich  Beziehungen  zwischen  Reiz  und  Sinnestäu- 
schung in  folgenden  Punkten  nachweisen: 

1.  in  der  äusseren  Form  der  Hallucination.  Je  nach  dem 
Rhythmus  des  Reizes  änderte  sich  der  Rhythmus,  in  dem  die  hallucinirten 
Worte  erklangen,  was  in  verschiedensten  Modifikationen  erprobt  werden 
konnte.  Taktmässiges  Klopfen  erzeugte  Hallucinationen,  die  in  gleichem 
Takte  wechselten,  und  zwar  meist  der  Art,  dass  bei  fortgesetztem  Klopfen 
im  gleichen  Takte    (z.  ß.  ^  ^  -i.  |  ^  ^  -^  |  ^  ^  ^),  jedem  Takt 

ich  bin  todt 
ein  und  dasselbe  Hallucinationsproduct    (im  obigen  Beispiel  ^  ^    — 
ich  bin  todt       ich  bin  todt) 

^  ^  —  w  v^  —  entsprach.  Seltener  fand  ein  Wechsel  des 
Inhaltes  bei  Beibehaltung  des  Taktmaasses  statt.  Pausen  zwischen  zwei 
Reizen  hatten  Pausen  zwischen  den  Hallucinationen,  Beschleunigung  des 
Reiztempos  eine  gleiche  der  Hallucinationen  zur  Folge.  Es  war  für  den 
Rhythmus  der  Hallucinationen  gleichgültig,  ob  der  periphere  Reiz  dem 
Gehörsinne  oder  einem  anderen  applicirt  wurde; 

2.  In    den   Lautbestandtheilen    der    Hallucinationen   und 

der  Tonhöhe.    Die  Tonhöhe  wurde,  soweit  ein  Vergleich  möglich  war, 

oft  ziemlich  genau  festgehalten.     Ausserdem  wechselten  die  Yocale  der 

hallucinirten  Worte  mit  der  Höhe  des  Reiztones  in  dem  Sinne,  dass  den 

tieferen  Tönen  die  dumpferen  Vokale  a,  o,  au,  u,  den  höheren  i,  e,  ie, 

entsprachen.    Gleich  massiger  Wechsel  hoher  und  tiefer  Töne  im  Rhythmus 

hoch  hoch  tief 
^      ^      -*-    rief  z.  B.  die  Hallucination  Lippe,  Frau  u.  s.  w.  hervor. 

Weiterhin  ahmten  auch  die  Konsonanten  der  Hallucination  den  Reizlaut 

nach    (auf    das    Geräusch    der    elektrischen    Klingel     hallucinirte    sie 

Schrrrreck); 

3.  Hessen  sich  die  Gebörshallucinationen  utaht  nur 
durch  Gehörsreize,  sondern  auch  durch  Reize  auf  anderen 
Sinnesgebieten  hervorrufen.  Während  Geschmack  und  Geruch 
sich  als  indifferent  erwiesen,  waren  Berührungs-,  Schmerz-  und  Gesichts- 
reize in  gleicher  Weise  zur  Erzeugung  von  Hallucinationen  geeignet. 
Jedoch  war  auch   hei  diesen  eine  Abweichung    gegenüber    den  Gehörs- 


1)  Als  periphere  Reize  wurden  zum  grossen  Theil  willkürlich  erzeugte 
Geräusche  verschiedener  Art,  Klopfen,  Pfeifen,  Wasserlaufen  u.  a.,  ferner  ver- 
schiedenartige Einwirkungen  auf  die  nicht  von  Hallucinationen  betroffenen 
Sinnesgebiete  benutzt. 
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reizen  insofern  zu  bemerken,  als  der  einfache  Reiz  meist  keine  Hallucina- 
tion  erzeugte,  sondern  erst  eine  rhythmische  Aufeinanderfolge  von  Reizen. 
Die  einzige  Beziehung,  die  sich  zwischen  diesen  Reizen  auf  disparaten 
Sinnesgebieten  und  der  Gehörshallucination  auffinden  Hess,  war  die  Be- 
einflussung des  Rhythmus;  inhaltlich  war  keinerlei  Abhängigkeit  nach- 
zuweisen. Auf  den  Inhalt  der  Hallucinationen  war  die  Veränderung 
des  Reizes  ohne  jeden  Einfluss.  Der  Inhalt  wechselte  in  eclatantester 
Weise  mit  der  Stimmungslage  der  Patientin. 

Die  Phänomene  sind  zweifellos  als  eigentliche  Hallucinationen  auf- 
zufassen; Patientin  pereipirte  nebenbei  den  wirklichen  Reiz  immer  in 
ganz  richtiger  Weise.  Trotzdem  weisen  die  Reactionen,  darin  ähnlich 
den  Illusionen,  eine  deutliche  Abhängigkeit  vom  Reiz  auf,  ohne  dass 
natürlich  von  einer  illusionären  Verfälschung  die  Rede  sein  könnte.  Es 
zeigt  dies  wieder  deutlich,  wie  wenig  durchgreifend  die  Unterscheidung 
zwischen  Illusion  und  Hallucination  überhaupt  ist. 

Dass  hier  für  das  Auftreten  der  Hallucinationen  der  centrale  Zu- 
stand die  Hauptsache  war,  darüber  ist  keine  Discussion  nöthig;  es  ist 
auch  dadurch  ohne  Weiteres  erwiesen,  dass  Patientin  auch  spontan  hallu- 
cinirte.  Die  peripheren  Reize  boten  auch  in  keiner  Weise  etwa  das 
„Hallucinationsmaterial"  im  Sinne  Hopp e's,  sie  gaben  nur  den  Anstoss 
dazu,  dass  die  centralen  Erregungen  sich  entluden.  So  bestimmte  nicht 
der  periphere  Reiz  die  Art  der  Hallucinationen,  sondern  die  vorhandene 
Disposition.  Alle  Beeinflussung  war  gewissennassen  eine  formelle;  die 
peripheren  Einwirkungen  schufen  die  Anregung  für  eine  bestimmte 
Form  der  centralen  Erregungswelle,  in  die  sich  auch  die  Hallucinationen 
kleideten,  ähnlich  wie  eine  rhythmisch  scharf  accentirte  Musik  uns  förm- 
lich zwingt,  im  gleichen  Rhythmus  zu  gehen  u.  a. 

Möglicherweise  haben  wir  in  dieser  formellen  Beeinflussung  der  Hallu- 
cinationen nur  eine  Eigenthümlichkeit  vor  uns,  die  wenigstens  in  dieser  Aus- 
gesprochenheit durch  andere  bei  der  Kranken  vorliegenden  Momente  mitbedingt 
war,  nämlich  durch  die  sehr  starke  Anspreohbarkeit  aller  associativen  Vor- 
gänge und  des  acustischen  Perceptionsfeldes  im  Besonderen.  Das  erklärte 
wohl  auch  zum  Theil  die  Differenzen  zwischen  Moravscik's  und  unseren 
Resultaten. 

Ueberblicken  wir  die  Beobachtungen  über  die  Hervorrufung  von 
Hallucinationen  durch  den  Wahrnehmungsreiz,  so  sind  sie  alle  dadurch 
charakterisirt,  dass  es  sich  dabei  um  psychisch  Kranke  handelt,  die 
auch  spontan  mehr  oder  weniger  stark  hal lucin irten.  Schon  dadurch 
ist  ja  auch  für  die  experimentell  erzeugten  Hallucinationen  als  wirk- 
liche Ursache  die  centrale  Affection  ohne  Weiteres  am  wahrscheinlich- 
sten.    Die  Thatsache,    dass    die  einfache    functionelle  Inanspruchnahme 
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des  Sinnesapparates  Hallucinationen  „hervorrufen"  kann1),  erscheint  für 
das  Verständniss  der  Entstehung  von  Hallucinationen  überhaupt  bei  dazu 
Disponirten  von  grosser  Bedeutung  und  muss  uns  auch  bei  den  angeb- 
lich durch  periphere  Erkrankung  hervorgerufenen  Hallucinationen  davor 
warnen,  der  morphologischen  Veränderung  allzugrossen  Werth  beizu- 
legen. Wir  hatten  vorher  schon  wiederholt  Gelegenheit  genommen,  auf 
die  Bedeutung  der  functionellen  Inanspruchnahme  zur  Erklärung  dieser 
Hallucinationen  hinzuweisen.  Sie  rückt  die  häufige  Beziehung  zwischen 
subjectiver  Sinnesempfindung  und  Hallucination  erst  in  das  rechte  Licht. 

2.    Central   entstandene  Hallucinationen   und    die    centralen 

Theorien. 

Diese  ausführliche  Behandlung  der  hauptsächlichsten  Belege  für  die 
Bedeutung  peripherer  Reize  für  das  Auftreten  von  Hallucinationen  be- 
rechtigt zu  dem  Schluss,  dass,  wie  immer  auch  der  periphere  Reiz 
gestaltet  sein  mag,  immer  die  centrale  Disposition  die  un- 
bedingt nothwendige  Vorbedingung  ist,  dass  auf  den  peri- 
pheren Reiz  eine  complicirtere  Hallucination  eintritt.  Ein 
peripherer  Reiz  an  sich  führt  niemals  allein  zu  einer  com- 
plicirten  Hallucination,  ihm  kommt  überhaupt  nur  die  Be- 
deutung eines  mehr  oder  weniger  nothwendigen  Auslösungs- 
mittels zu. 

Die  complicirte  Hallucination  selbst  ist  die  Leistung  der 
Grosshirnrinde.  „Alle  Hallucinationen  sind  also,  was  ihre  Localisa- 
tion  anlangt,  cortical"  (Ziehen,  S.  33).  Dieser  Satz  spricht  wohl  die 
Anschauung  aus,  die  von  den  meisten  neueren  Psychiatern  vertreten 
wird2).  Uebrigens  stehen  dazu  auch  die  älteren  Autoren,  die  die  Ent- 
stehung in  subcorticale  Centren  verlegten,  wie  z.  B.  Hagen,  principiell 
nicht  im  Gegensatz.  Man  muss  nur,  wozu,  wie  wir  schon  sahen,  die 
neueren  Forschungen  zwingen,  das  „Sinnhirn"  nicht  subcortical,  sondern 
cortical  localisiren.  Wir  werden  sehen,  dass  von  den  Hagen'schen  An- 
schauungen unter  dieser  Transformirung  sehr  vieles  heute  noch  im  we- 
sentlichen als  richtig  anzuerkennen  ist. 

Unsere  frühere  Analyse  des  Wahrnehmungsvorganges,  die  uns  diesen 
als  so  complicirten,  keineswegs  mit  der  äusseren  sinnlichen  Reizung  an 


1)  Eine  gewisse  Analogie  hierfür  findet  sich  bei  Gesunden  in  den  soge- 
naonten  Synästhesien ;  auch  hier  ist  ja  die  Secundärempfindung  eigentlich  eine 
Hallucination  (cf.  Parish,  S.  159). 

2)  Cf.  z.  B.  Krafft-Ebing,  S.  119;  Mendel,  S.  14;  Ziehen,  S.  33: 
Wernicke,  S.  201;  Tigges,  S.  311. 
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sich  schon  völlig  gegebenen  Process  erkennen  Hess,  der  allein  im  Corte* 
ein  entsprechendes  anatomisches  Substrat  finden  konnte,  musste  uns  von 
vornherein  auch  für  die  Halluzinationen  den  Entstehungsort  in  der  Rinde 
nahe  legen. 

Auf  die  Gründe,  die  weiterhin  für  die  corticale  Theorie  der  Hallu- 
cinationen  sprechen,  erübrigt  auch  deshalb  naher  einzugehen,  weil  sie 
im  Wesentlichen  mit  den  gegen  die  periphere  Theorie  angeführten  über- 
einstimmen. 

Was  die  genauere  Localisation  betrifft,  so  konnte  besonders  nach 
der  scharfen  Kritik  Hagen 's  kein  Zweifel  mehr  darüber  bestehen,  dass 
bei  allen  echten  Halluzinationen  die  Sinnescentren  zum  Mindesten  mit- 
betheiligt  sind.  Jene  Theorie,  die  „in  den  Hallucinationen  lediglich 
eine  Ueberreizung  der  Einbildungskraft  sah  und  nach  der  zum  Beispiel 
Fair  et  die  Hallucination  als  „läsion  des  facultas  intellectuelles  et  sur- 
tout  de  l'imagination" L)  bezeichnete,  bedarf  heute  für  die  echten  Hallu- 
cinationen keiner  Widerlegung  mehr. 

War  auch  die  Betheiligung  der  Sinnescentren  zugegeben,  so  war 
damit  noch  immer  nichts  über  den  eigentlichen  Ausgang  der  Hallucina- 
tionen gesagt.  Man  nahm  entweder  an,  dass  die  Vorstellungen  denAn- 
stoss  geben,  der  auf  die  Sinnescentren  fortgeleitet,  dort  den  sinnlichen 
Charakter  der  Vorstellungen,  die  Hallucination  schafft,  oder  aber  man 
legte  den  Hauptsitz  und  das  Wesentliche  dieses  Vorganges  in  die  Sinnes- 
centren selbst.  Erstere  Annahme  haben  besonders  die  älteren  Autoren 
vertreten.  Ihr  entspricht  schon  Esquirol's  Bezeichnung  „Hallucina- 
tiones  psycho-sensorielles". 

Hagen  weist  mit  Recht  darauf  hin,  dass  diese  Theorie  schon,  wenn 
auch  nicht  deutlich  ausgesprochen,  in  den  Ausführungen  J.  Müllers 
vorgebildet  sei2). 

Für  gewöhnlich  wird  sie  als  psychische  Theorie  bezeichnet;  besser 
wohl  als  centrifugale  Theorie,  da  auch  ihre  Anhänger  dem  Sensorium 
eine  gewisse  Bedeutung  zuerkennen.  Für  sie  wäre  der  Name  „psycho- 
sensorielle  Theorie"  am  bezeichnendsten,  wenn  man  gewöhnlich  darunter 
nicht  etwas  ganz  anderes  verstehen  würde. 

Griesinger's  Lehre  von    der    „excentrischen  Projection    der  Yor- 

1)  Cf.  hierzu  die  ähnlichen  Auffassungen  von  Lelut,  Brierre  deBois- 
mont,  Esquirol  u.  A. 

2)  Cf.  J.  Müller  (S.  16):  „Wenn  also  das  Organ,  welches  in  seiner 
AfTection  phantasirt,  durch  die  excessive  Macht  seiner  Thätigkeit  auf  die 
Sehsinnsubstanz  wirkt,  so  kann  dies  nur  unter  Lichterscheinungen  ge- 
schehen". 
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Stellungen",  „von  jenem  leisen,  schwachen  Mithai Iuciniren  im  centralen 
Sinnesorgane,  das  alles  Vorstellen  begleitet,  von  dem  es  eben  jenen  für 
seine  Klarheit  und  Lebendigkeit  so  unentbehrlichen,  dem  einen  Men- 
schen karger,  dem  anderen  reichlicher  zugemessenen  sinnlichen  Schatz 
von  Farbe,  Bild  und  Klang,  jenen  „Körper"  von  Sinnlichkeit  mitbe- 
kommt" (S.  29/30),  schuf  in  Deutschland  eine  Grundlage  für  diese 
Theorie.  Eine  Steigerung  dieser  normalen  Vorgänge  führt  zur  Hallu- 
cination.  „Hier  wirken  die  Vorstellungen  so  auf  die  centralen  Sinnes- 
apparate, dass  in  ihnen  etwas  vorgeht,  was  sonst  nur  bei  ihrer  äusseren 
Reizung  vorgeht,  nämlich  ein  Empfindungsakt"  (S.  30). 

An  Griesinger  sich  anschliessend,  ist  besonders  Krafft-Ebing 
(2)  für  diese  Theorie  eingetreten,  indem  er  die  Hallucination  definirt 
als  „die  Folge  der  Erregung  des  Centralapparates  eines  Sinnesnerven 
durch  einen  adäquaten  Vorstellungsreiz  in  dem  Grade,  dass  die  nach 
aussen  projicirte  Erregung  desselben  die  Stärke  einer  sinnlichen  An- 
schauung erhält."  Er  hat  auch  schon  die  Hauptmomente,  die  sich  aus 
den  Beobachtungen  selbst  für  diese  Theorie  auffinden  lassen,  zusammen- 
gestellt. Zunächst  weist  er  auf  den  engen  Zusammenhang  zwischen 
dem  Vorstellungsleben  und  den  Hallucinationen  des  Kranken,  weiterhin 
auf  den  Umstand  hin,  dass  manche  Kranken  sich  des  Ursprungs  ihrer 
Hallucinationen  aus  ihren  Vorstellungen  halb  bewusst  werden.  Ferner 
hebt  er  die  Häufigkeit  der  Gehörshallucinationen,  die  Abnahme  der 
Hallucinationen  bei  geistigen  Schwächezuständen  und  schliesslich  die 
Möglichkeit  der  gelegentlichen  willkürlichen  Erzeugung  von  Hallu- 
cinationen als  Belege  für  den  Ausgangspunkt  von  den  Vorstellungen 
hervor. 

Gegen  diese  Theorie  hat  sich  schon  Hagen  mit  Energie  gewendet. 
Er  betont  besonders,  dass  sie  einerseits  die  häufige  Fremdheit  der  Hallu- 
cinationen für  den  Hallucinanten,  ja  nicht  selten  vollkommene  Unab- 
hängigkeit vom  Vorstellungsleben  desselben,  die  Unwillkürlichkeit,  mit 
der  die  Hallucinationen  auftreten,  nicht  zu  erklären  vermag;  anderer- 
seits die  scharfen  Differenzen  zwischen  Vorstellungen  und  sinnlicher 
Wahrnehmung  zu  verwischen  drohe.  Auch  die  lebhafteste  Vorstellung 
sei  noch  keine  Hallucination.  Hagen  selbst  verlegt  dann  den  Sitz  des 
Vorganges  in  das  Sinnescentrum  selbst  und  schreibt  diesem  auch  den 
wesentlichsten  und  hauptsächlichsten  Antheil  am  Zustandekommen  der 
Hallucination  zu.  Dort  kommt  es  zu  einer  hochgradigen  Erregbarkeit, 
„in  Folge  deren  Reize,  die  auf  dasselbe  wirken,  in  den  von  hier  aus- 
gehenden Nerven  in  centrifugaler  Richtung  eine  ungewöhnliche,  heftige 
and  meistens  vollkommen  der  Willkür  entrückte  Functionsäusserung 
hervorrufen.     Hallucination  ist  derselbe  Zustand    im    sensiblen  Nerven, 
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der  beim  motorischen  zum  Krampf  führt:  „Hallucination  ist  Krampf  in 
den  sensiblen  Nerven"  (S.  53). 

Gewiss  wird  diese  Hagen'scbe  Theorie  den  Thatsachen  gegenüber, 
die  der  Autor  in  dem  ersten  Einwände  gegen  die  centrifagale  Theorie 
hervorhebt,  mehr  gerecht  als  die  Gegenanscbauung.  Aehnliche  Er- 
wägungen haben  auch  Kahl  bäum  veranlasst,  „die  wesentliche  Bedin- 
gung für  die  Hallucinationen  in  den  Sinnesapparat  selbst  zu  verlegen11: 
er  glaubte  aber  doch,  auch  die  anderen  von  der  Gegentheorie  erwähnten 
Momente  mehr  berücksichtigend,  nicht  ohne  die  Annahme  einer  zweiten 
Art  der  Entstehung  einer  Hallucination  auszukommen,  die  der  centri- 
fugalen  Theorie  entsprach.  Er  unterschied  zwischen  Hallucinationen 
durch  „Steigerung  der  centrifugalen  und  centripetalen  Sinnestbätigkeit". 
Auch  für  erstere  nimmt  er  allerdings  die  Steigerung  der  Erregbarkeit 
in  den  Sinnessphären  als  nothwendig  an.  Kahlbaum's  Beispiele  sind 
viele  neuere,  u.  a.  auch  Kraepelin,  gefolgt. 

Scheinbar  Hesse  sich  der  Gegensatz  beider  Theorien  einfach  besei- 
tigen durch  die  Annahme,  dass  „Wahrnehmungs-  und  Vorstellungs- 
centren" zusammenfallen,  wofür  ja  berechtigte  Gründe  vorliegen,  wie 
wir  vorher  gesehen  haben.  In  diesem  Sinne  sagt  auch  Paris h  (S.  97): 
„Die  ganze  Controverse,  ob  von  den  vorstellenden  oder  von  den  sinn- 
lich empfindenden  Centren  aus  die  Hallucinationen  ausgelöst  werden, 
und  ob  der  Vorgang  centripetal  oder  centrifugal  verläuft,  wird  nun  aber 
bedeutungslos,  sobald  hinreichender  Grund  vorhanden  ist,  anzunehmen, 
dass  Sinnes-  und  Vorstellungscentren  örtlich  nicht  getrennt  sind,  son- 
dern zusammenfallen".  Dieser  anatomische  Standpunkt  trifft  aber  gar- 
nicht  den  Kernpunkt  der  Differenz;  denn  selbst  unter  der  Annahme 
eines  einheitlichen  Centrum  bleibt  für  einen  Hagen,  einen  Meynert 
der  psychologische  Unterschied  zwischen  Wahrnehmung  und  Vorstellung 
gleich  gross;  dieser  hat  mit  dem  anatomischen  Substrat  ja  zunächst 
gar  nichts  zu  thun.  Man  hätte  dann  nur  zu  erklären,  wie  im  selben 
Substrat  so  verschiedenartige  Vorgänge  vor  sich  gehen  können  und 
würde  auch  dann  nur  zugeben,  dass  zwar  ein  Uebergang  der  der  Wahr- 
nehmung entsprechenden  Functionsleistung  in  die  der  Vorstellung  ent- 
sprechenden, aber  nicht  umgekehrt  möglich  sei;  der  Gegensatz  zwischen 
centripetal  und  centrifugal  bliebe  damit  bestehen.  Es  gilt  auch  hier 
wieder:  psychologische  Differenzen  lassen  sich  nicht  durch  die  Anatomie 
beilegen1). 


1)  Deshalb  ist  auch  die  für  diese  Theorie  nothwendige  Annahme  der 
rückläufigen  Erregung  kein  zwingender  Grund  gegen  sie.  Dass  diese  Annahme 
so  „ganz  unphysiologisch"  ist,    wie  Parish  meint,   lässt  sich  kaum  beweisen. 
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Der  Gegensatz  beider  Theorien  basirt  auf  der  principiell  verschie- 
denen psychologischen  Grundlage.  Er  kann  nur  schwinden,  wenn  man 
die  principiell e  Unterscheidung  zwischen  Wahrnehmung  und  Vorstellung 
aufgiebt,  wofür  ja  auch  nach  unseren  Ausführungen  genügend  Gründe 
vorhanden  sein  dürften. 

Dieser  Standpunkt  muss  unsere  Stellungnahme  zu  den  beiden  Theo- 
rien bestimmen.  Wir  hatten  gesehen,  dass  wir  auch  den  Vorstellungen 
eine  sinnliche  Componente  zuerkennen  müssen,  die  die  nicht  sinnliche 
begleitet,  und  acceptiren  damit  die  Griesinger'sche  Anschauung,  dass 
alle  Vorstellungen  von  einem  Mithalluciniren  der  Sinne  begleitet  sind, 
also  bei  jeder .  Erregung  des  Vorstellungscentrum  die  Sinnescentren  mit- 
erregt werden.  Wir  können  aber  nicht  annehmen,  dass,  entsprechend 
der  psychischen  Theorie,  eine  stärkere  Erregung  der  Vorstellungscentren 
auf  die  Sinnescentren  übergeht  und  dass  eine  Erreguogssteigerung  in 
den  Vorstellungscentren  selbst  unsere  Vorstellungen  zu  grösserer  sinn- 
licher Lebhaftigkeit  bringen  kann;  denn  wir  waren  weiterhin  zu  dem 
Schluss  gekommen,  dass  die  sinnliche  Lebhaftigkeit  unserer  Bewusst- 
seinszustände  allein  die  Wirkung  von  Vorgängen  im  Sinnesfeld  selbst 
sein  könne  und  stimmen  in  diesem  Sinne  also  mit  Hagen  überein. 

Tritt  aus  irgend  einem  Grunde  eine  Erregung  in  einem 
Sinnescontrum  auf,  welche  den  die  Vorstellungen  gewöhn- 
lich begleitenden  Grad  übersteigt,  so  haben  wir  ein  psychi- 
sches Phänomen,  das  als  Wahrnehmung  bezeichnet  wird, 
wenn  die  Erregung  durch  äussere,  als  Hallucination,  wenn 
sie  durch  innere  Reize  verursacht  ist.  „Hallucination  ist  gegen- 
standslose Perception"  (Ball,  S.  62). 

Das  nothwendige  Erforderniss  zum  Zustandekommen  der 
Hallucination  ist  also  die  Erregung  im  Sinuescentrura,  eine 
Anschauung,  die  besonders  der  von  Tamburini  vertretenen  entspricht, 
der  schreibt:  „Le  allucinazioni  non  si  comprendone  senza  l'inserviente 
necessario  dei  centri  sensoriiu  (S.  134). 

Natürlich  soll  mit  unserer  Anschauung  nicht  gesagt  sein,  dass  die 
Hallucination  allein  das  Product  der  Sinnescentren  ist,  sondern  wie  für 
die  normale  Wahrnehmung    ist  auch    für   die    pathologische    stets    ein 


Auch  ist  es  gar  nicht  gesagt,  dass  nur  eine  Bahn  besteht;  nach  der  Grie- 
singer'schen  Anschauung  findet  ja  auch  normalerweise  eine  Erregung  der 
Wahrnehmungscentren  statt,  warum  sollte  hierfür  nicht  eine  zweite  Leitungs- 
bahn vorhanden  sein?  Anatomischen  Bedenken,  wie  sie  auch  Jendrassik 
(S.  1091)  äussert,  sollte  man  bei  unseren  ungenügenden  Kenntnissen  über 
diese  Verhältnisse  überhaupt  nicht  soviel  Bedeutung  beimessen. 
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Zusammenwirken  des  Sinnesfeldes  und  des  übergeordneten  Stereo -psy- 
chischen Feldes  notkwendig.  Der  sinnliche,  der  Wahrnehmungscharakter 
der  Halluciuation,  ist  allein  durch  die  Erregung  des  Sinnescentrum 
bedingt,  die  Halluciuation  ist  also  das  Zeichen  einer  Localerkrankong, 
ein  psychisches  Herdsymptom  im  Sinne  Wernicke's  (2),  aber  sie  ist 
nicht  die  Leistung  des  betreffenden  Centrum  allein,  sondern  kann  immer 
nur  durch  eine  weit  umfassendere  Thätigkeit  der  Rinde  zuStande  kommen, 
wie  die  Wahrnehmung  auch. 

Hier  wie  dort  ist  aber  mit  dem  ersten  Theil,  der  Erregung  des 
Sinnescentrum,  auch  das  weitere  Ablaufen  des  Processes,  wie  er  in  der 
functionellen  Einheit  des  Erinnerungsbildes  sich  darstellt,  gegeben. 

Unsere  Auffassung  der  Genese  der  Hallucinationen  hat  sich  aas 
den  theoretischen  Erörterungen  über  die  normalen  Vorgänge  ergeben. 
Vermag  sie  aber  auch  den  psycho- pathologischen  Thatsachen  gegenüber 
Stand  zu  halten?  Ehe  wir  darauf  näher  eingehen,  müssen  wir  einige 
principielle  Bedenken,  die  sich  gegen  eine  derartige  rein  cortico-senso- 
rielle  Theorie  erheben  lassen  und  erhoben  worden  sind,  berühren. 

Die  Mitbetheiligung  des  peripheren  Apparates  beim 
Zustandekommen  der  Hallucinationen. 

Eine. Reihe  von  Autoren,  die  zwar  eine  corticale  Entstehung  der 
Sinneswahrnehmungen  wie  der  Hallucinationen  annehmen,  haben  doch 
zur  Erklärung  der  letzteren  nicht  ohne  Mitbetheiligung  des  peripheren 
Apparates  auskommen  zu  können  geglaubt.  Es  ist  einerseits  „das  Ge- 
präge der  Objectivität",  andererseits  die  „volle  sinnliche  Evidenz  des 
Phantasma'1  (Schule),  die  die  Autoren  zu  dieser  Annahme  veranlasst. 
Erst  dadurch,  dass  die  subcorticalen  Gebilde,  die  bei  der  Wahrnehmung 
immer  in  Anspruch  genommen  sind,  miterregt  werden,  ist  nach  ihrer 
Meinung   der  Wahruehmungscharakter    der  Hallucinationen    ermöglicht. 

Dieser  Standpunkt  tritt  in  zweierlei  Modifikationen  auf,  je  nachdem 
angenommen  wird,  dass  dabei  der  Erregungsprocess  in  dem  subcorti- 
calen Gebilde  centripetal  oder  centrifugal  gerichtet  ist. 

Die  erstere  Anschauung  hat  in  neuerer  Zeit  besonders  Kandinsky 
vertheidigt.  Dieser  Autor  beschreibt  das  Zustandekommen  der  Hallu- 
cinationen an  der  Hand  einer  schematischen  Zeichnung  (Fig.  1)  in  fol- 
gender Weise:  „Die  Erregung  hat  das  subcorticale  Centrum,  dessen 
Erregbarkeit  im  gegebenen  Falle  krankhaft  gesteigert  ist,  zum  Ausgangs- 
punkt; in  Folge  des  Gesetzes  der  centripetalen  Leitung  (im  Verhältnis 
zu  den  corticalen  Centren)  der  Erregung  entsteht  im  sensorischen  Cen- 
trum der  Hirnrinde,  dessen  Erregbarkeit  hier  ebenfalls  gesteigert  ist, 
^ein  Sinnesbild;    dieses  letztere  im  Centrum  A  präappereipirt,    wird  im 
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Bewusstsein  kraft  des  Antheils  am  Vorgange  des  subcorticalen  Centruras 
Üen  Charakter  der  Objectivität  besitzen14  (S.  168).  Die  Mitbetheiligung 
der  subcorticalen  Centren  soll  den  Unterschied  von  den  sogen,  eigent- 
lichen Pseudohal  lucin  ationen  garantiren,  die  sicli  von  den  echten  Hallu- 
cinationen nur  durch  das  Fehleo  des  Charakters  der  Objectivität  unter- 
scheiden (vergl.  2,  S.  29). 

Wir  haben  vorher  gesehen,  dass  der  Charakter  der  objectiven  Rea- 
lität auf  einem  Urtheilsvorgang  beruht,  der  einen  Vergleich  der  neuen 
Einzelwahrnehmung  mit  dem  gesammten  augenblicklichen  Wahrnehmungs- 
feld in  sich  schliesst,  einen  Vorgang  von  so  grosser  Complicirtheit,  dass 
wir  uns  ihn  nur  in  der  Rinde  localisirt  denken  können,  besonders 
auch  deshalb,  weil  er  die  Reproduktion  früherer  Wahrnehmungen  er- 
fordert. 

Das  Criterium  der  Realität  auf  eine  Erregung  subcorticaler  Centren 
zurückzuführen,  erscheint  mir  jedenfalls  nicht  angängig.  Dagegen  spricht 
auch  die  Thatsache,  dass  Hallucinationen  trotz  Zerstörung  der  subcorti- 
calen Gebiete  auftreten  können.  Wie  die  Pscudohallucinationen  zu  er- 
klären sind,  darauf  kommen  wir  später  zu  sprechen. 

Die  K and insky 'sehe  Anschauung  basirt  auf  einer  localisa torischen 
Inconsequenz  des  Autors.  Während  er  im  Uebrigen  die  Existenz  der 
sensorischen  Rindencentren  schon  als  unbestreitbare  Thatsache  betrachtet, 
hält  er  doch  noch  die  Wichtigkeit  der  Rolle  der  subcorticalen  senso- 
riellen Centren  beim  Vorgang  der  objectiven  sinnlichen  Wahrnehmung 
für  von  Schroeder  van  der  Kolk  „bewiesen". 

Wir  hatten  vorher  gesehen,  dass  diese  Anschauung  der  älteren 
Autoren  keineswegs  noch  haltbar  ist  Damit  verliert  aber  auch  die 
Kandinsky'sche  Theorie  ihre  nothwendige  Stütze.  Die  Bedeutung  von 
Erregungen  der  subcorticalen  Centren  als  auslösenden  und  verstärkenden 
Momenten  von  Hallucinationen  hatten  wir  im  vorigen  Abschnitt  kennen 
gelernt.  Wir  hatten  dort  auch  gesehen,  dass  sie  relativ  sehr  selten 
nachweisbar  sind.  Jedenfalls  sprechen  die  dort  angeführten  Thatsachen 
natürlich  in  keiner  Weise  etwa  gegen  unsere  Kritik  der  Kandinsky- 
schen  Theorie. 

Viel  annehmbarer  erscheint  die  Anschauung,  die  den  krankhaften 
Reizen  in  den  peripheren  Sinnesorganen  einen  Einfluss  auf  die  Be- 
urteilung der  Realität  zuschreibt.  Doch  wollen  wir  auf  diesen  Punkt 
hier  nicht  näher  eingehen,  da  wir  das  Urtheil  der  Realität  bei  den 
Hallucinationen  im  nächsten  Abschnitt  im  Zusammenhang  behandeln 
werden. 

Schon  die  Thatsache  jedoch,  dass  eine  periphere  Erregung  keines- 
wegs  immer   nachweisbar    ist,    müsste   gegen    die    principielle  Bedeu- 
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tung  derselben  für  das  Zustandekommen  auch  echter  Halluzinationen 
sprechen. 

Andere  Autoren  erkennen  dies  zwar  an,  suchen  sich  aber  dadurch 
zu  helfen,  dass  sie  eine  rückläufige  Erregung  von  dem  corticalen  Ceu- 
trum  zu  dem  subcorticalen,  ja  bis  zur  Peripherie  annehmen.  Schon 
Hagen  meinte,  „dass  im  Nerven  die  Energie  desselben  stets  in  seiner 
ganzen  Länge  tbätig  und  die  Leitung  der  Reizung  eine  zweisinnige 
(vom  Centrum  nach  der  Peripherie  und  von  der  Peripherie  nach  dem 
dem  Centrum)  ist,  weshalb  wir  annehmen  dürfen,  dass  ein  Reiz,  wel- 
cher das  Centralende  eines  Sinnesnerven  trifft,  ebenso  bis  zum  periphe- 
rischen Ende  desselben  wirkt,  wie  er  dies  bei  den  motorischen  Nerven 
thutu  (S.  33)  —  allerdings  ohne  einen  Beweis  hierfür  zu  liefern. 

Besonders  für  das  Zustandekommen  völlig  sinn1  ich  lebhafter  Hallu- 
cinationen haben  eine  ganze  Anzahl  Autoren  nicht  ohne  die  Annahme 
einer  centrifugalen  Miterregung  der  Sinnesnerven  in  mehr  oder  weniger 
grossem  Umfang  auszukommen  geglaubt  (so  u.  a.  Schule). 

Die  Annahme  des  doppelsinnigen  Leitungsvermögens  im  Nerven,  die 
diese  Anschauung  erfordert,  ist  an  sioh  wohl  kaum  ohne  Weiteres  zu  verwerfen. 
Für  die  Berechtigung  einer  solchen  Annahme  sprechen  eine  Reihe  von  Mo- 
menten1), so  die  Beobachtungen  am  Actionstrom,  die  bekannten  Versuche  Ba- 
iuschi n  's,  Ritter 's  u.  A.  —  man  muss  aber  dabei  bedenken,  dass  die  hier 
in  Frage  kommende  Bahn  zwar  für  Hagen,  der  die  centralen  Sinnesflächen  in 
die  subcorticalen  Ganglien  verlegte,  wohl  eine  einfache  war,  heute  aber  sich 
als  eine  durch  Ganglien  unterbrochene  darstellt.  Wir  haben  in  diesen  Ganglien- 
zellen Umschaltapparate  der  zufliessenden  Erregungen  zu  sehen  und  dürfen 
jedenfalls  nicht  von  vornherein  annehmen,  dass  die  dort  vorsichgeh enden  Pro- 
cesse  auch  im  umgekehrten  Sinne  verlaufen  können.  Dass  die  Umschaltung  in 
Ganglienzellen  eine  einsinnige  Leitung  in  gewissem  Sinne  garantirt,  darauf 
deuten  die  Versuche  Bern  stein 's,  die  gegen  einen  Uebergang  der  Erregung 
von  den  vorderen  auf  die  hinteren  Wurzeln  sprechen. 

Die  Annahme  einer  doppelsinnigen  Leitung  in  einer  Bahn  scheint  aller- 
dings garnicht  nothwendig,  da  es  nicht  unwahrscheinlich  ist,  dass  die  Sinnes- 
nerven auch  centrifugal  verlaufende  Fasern  führen.  Jedenfalls  dürfte  dies  durch 
die  Untersuchungen  Monakow 's  für  den  optischen  Tractus  gesichert  sein2). 

Danach  könnte  man  annehmen,  dass  auf  den  centrifugalen  Bahnen 
die  Erregung  von  der  Rinde  (nach  Hagen'scher  u.  A.  Anschauung 
auch  bei  der  normalen  Wahrnehmung)  abfiiesst  und  auf  die  centripe- 
talen  peripher  übergeleitet,  auf  diesen  wieder  zur  Rinde  zurückgeleitet 
wird  und  so  den  Anschein  einer  primären  peripheren  Erregung  erweckt. 


1)  Cf.  Cassirer,  S.  50. 

2)  Cf.  auch  Spielmeyer. 
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Diese  Erregung  w^re  dann  der  vorher  erwähnten  durch  periphere  Reize 
etwa  gleichzusetzen.  Es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  hier  ein  complicirter 
Vorgang  ad  hoc  angenommen  wird,  für  den  es  nicht  nur  keinen  Beweis 
giebt,  gegen  den  im  allgemeinen  die  schon  mehrfach  erwähnte  That- 
sache  der  Möglichkeit  von  Hallucinationen  bei  Abschnei  düng  der  Rinde 
von  allen  tieferen  Gentren  spricht  und  der  vor  allem  einfach  über- 
flüssig ist. 

Denn  wenn  auch  nach  den  anatomisch -physiologischen  Verhältnissen 
die  Möglichkeit  eines  solchen  Mechanismus  zugegeben  werden  müsste, 
was  sollte  er  eigentlich  psychologisch  bedeuten?  Jedenfalls  handelte  es 
sich  um  einen  Vorgang,  der  uns  für  die  normale  Wahrnehmung  ganz 
zwecklos  und  unverständlich  erscheint.  Es  hiesse  also  annehmen,  dass 
„das  Gehirn  mit  einem  besonderen  Mechauismus  versehen  sei,  welcher 
die  specielie  Bestimmung  habe,  Hallucinationen  hervorzubringen  in  dem 
Falle,  wenn  es  sich  treffen  sollte,  dass  der  Mensch  verrückt  wird",  eine 
Annahme,  die  meiner  Meinung  nach  von  Kandinsky  (S.  152)  noch  sehr 
milde  als  „sehr  sopderbar"  charakterisirt  wird. 

Welchen  Werth  soll  aber  überhaupt  dieses  centrifugale  Abfliessen 
für  die  Halluzination  haben?  Es  soll  nach  den  einen  die  sinnliche  Evi- 
denz, nach  den  anderen  die  Objectivität  garantiren. 

Dadurch,  dass  die  Erregung  des  sensorischen  Gentrum  sich  auf  den 
Nervenapparat  bis  zu  dessen  peripherer  Endigungsstärte  verbreite,  theile 
dieser  allgemeine  Zustand  der  Irritation  den  Hallucinationen  die  sinn- 
liche Evidenz  mit.  Für  ihr  Zustandekommen  ist  die  periphere  Erre- 
gung aber  keineswegs  noth wendig.  Wir  wollen  nur  darauf  hinweisen, 
dass  die  Heizung  der  sensorischen  Rindenfelder  von  lebhaftester  Em- 
pfindung begleitet  ist  und  brauchen  kaum  wieder  die  schon  oft  citirten 
Hallucinationen  von  lebhaft  sinnlichem  Charakter  bei  Zerstörung  der 
subcorticalen  Centren  zu  erwähnen.  Diese  letzte  Tbatsache  veranlasst 
schon  Schule,  der  besonders  für  die  Mitbetheiligung  der  subcorticalen 
Theile  des  Sinnesapparates  für  die  sehr  lebhaften  Hallucinationen  ein- 
getreten ist,  zu  dem  Ausspruch,  dass  man  „um  für  alle  Fälle  von 
Hallucinationen  die  unentbehrliche  Mitwirkung  des  „Sinnes"  anatomisch- 
physiologisch zu  gewinnen,  annehmen  muss,  dass  der  sensorische 
Gesaramttr actus  in  allen  seinen  Projectionen  mit  dem  vorstellenden 
Rindengebiet  in  eine  pathologische  Reizaction  eingeschlossen  sei" 
(S.  144):  das  heisst  aber  doch  nur  eben  in  manchen  Fällen,  und  zwar 
nicht  etwa  in  solchen  wenig  lebhafter  Hallucinationen,  auf  jede  subcor- 
ticale  Erregung  verzichten  und  damit  die  Notwendigkeit  derselben  über- 
haupt sehr  zweifelhaft  machen. 

ArchiT  f.  Psychiatrie.     Bd.  44.    Haft  2.  42 
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Und  das  Gleiche  gilt  für  den  „Anschein  der  Realität".  Wir  hatten 
vorher  gesehen,  dass  für  die  Realität  das  Bewusstsein  der  Affection  der 
Sinnesorgane,  wie  es  sich  in  den  Organempfindungen  ausdrückt,  keine 
so  sehr  grosse,  aber  immerhin  eine  gewisse  Rolle  spielt.  Wie  sollen 
aber  diese  Organempfindungen,  die  auch  den  Vorstellungen-  nicht  ganz 
fehlen,  durch  das  Abfliessen  der  centralen  Erregungs welle  eine  Verstär- 
kung in  der  Peripherie  erfahren?  —  und  nur  wenn  eine  solche  einträte, 
hat  ja  das  Abfliessen  überhaupt  einen  Zweck.  Da  aber  dies  nicht  mög- 
lich ist,  ist  der  Nutzen  des  ganzen  Mechanismus  nicht  einzusehen.  Die 
Erregungswelle  flösse    gerade  so  wieder  zurück,    wie  sie  zur  Peripherie 

« 

geflossen  wäre.    Ein  Bewusstsein  von  der  Verlaufsrichtung  an  sich  haben 
wir  doch  gewiss  nicht. 

Diese  ganze  Anschauung,  die  die  Begründung  der  Objectivität 
und  sinnlichen  Lebhaftigkeit  durch  periphere  Erregungen  erklären 
will,  basirt  überhaupt  auf  einer  falschen  Grundlage,  auf  die  wir 
schon  vorher  einmal  hingedeutet  haben.  Man  vergisst  dabei,  dass  der 
periphere  Apparat  bis  zum  Cortex,  mag  er  aujch  vielfältig  modi- 
flcirend  auf  die  eindringenden  Reize  wirken,  doch  nur  einen  Zu- 
leitungsapparat darstellt,  dass  die  eigentliche  Wahrnehmung  doch  erst 
cortical  entsteht  und  dass  die  davon  dort  zurückbleibenden  Residuen 
auch  alles  enthalten,  was  die  primäre  Wahrnehmung  enthielt,  wenn 
uns  dies  auch  nicht  immer  zum  Bewusstsein  kommt.  Es  ist  deshalb 
nicht  einzusehen,  was  die  Erregung  von  der  Peripherie,  sofern  sie  nicht 
einfach  erregungsteigernd  auf  die  corticalen  Gebiete  wirkt,  dem  Be- 
wusstseinszustand,  der  der  abnormen  Erregung  der  corticalen  Residuen 
entspricht,  hinzubringen  sollte.  Jede  Erregung  derselben  be- 
deutet, sofern  sie  nur  die  nöthigeHöhe  erreicht,  eine  Wahr- 
nehmung, ausgestattet  mit  derselben  Objectivität  und  sinn- 
lichen Evidenz,  wie  jede  objectiv  begründete.  Im  selben 
Sinne  sagt  Tamburini  (S.  148):  „Invece  in  quelle  allucinationi  che 
provengono  direttamente  da  un  eccitamento  morboso  del  centro  sensorio 
intesso,  non  e  necessario  l'intervento  dell'  apparecchio  periferico  di 
senso,  giacche  il  carattere  di  realtä  della  sensazione  6  dato  alia  co- 
scienza  unicamente  d'all  eccitazione  del  centro  sensorio,  sia  che  questa 
vi  sia  transmessa  dall  esterno  sia  che  sorga  autonoma  in  centro 
adesso"1). 


1)  Cf.  hierzu  Jendrassik  (S.  1097):  „Eine  jede  Erregung  auf  sensori- 
schem Gebiete,  woher  sie  auch  stammen  mag,  hat  den  Charakter  eines  wirk- 
lichen Sinnoseindruckes ;  diese  sensorischen  Erinnerungsbilder  sind  ja  die 
wirkliche  Aussenwelt  für  uns". 
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Weiterhin  hat  man  noch  eine  Reihe  von  Beobachtungen  angeführt,  die 
für  eine  Mitbetheiligung  der  peripheren  Sinnesorgane  bei  den  Hallucinationen 
sprechen  sollen. 

1.  Die  den  Hallucinationen  folgenden  Nachbilder.   „In  solchen 

Fällen  scheint  sich  also  die  Reizung  von  der  centralen  Sinnesfläche  aus  duroh 

<len  centrifugalen  Antheil  der  Opticusfasern  auf  die  Netzhaut  ausgebreitet  zu 

haben"  sagt  Wundt  (III,  S.  645).    Es  ist  gewiss  merkwürdig,    dass  wir  über 

«diese  angeblicheThatsache  der  Nachbilder  von  Hallucinationen  so  wenig  neuere 

Mittheilungen  haben.     Immer  werden   eigentlich   dieselben  wenigen  Angaben 

älterer  Autoren  darüber  citirt  (cf.  z.  B.  Parish,  S.  138).    Auch  handelt  es 

sich  nicht  um  wirkliche  Hallucinationen  Geisteskranker  (cf.  Tigges,  S.  317), 

sondern  um  hypnagoge  Hallucinationen,  Hallucinationen  beiHypnotisirten  u.a. 

Meiner  Meinung  nach  sind  die  Thatsachon  über  diesen  Punkt  noch  keineswegs 

gesichert.     Die   suggerirten  Hallucinationen1)   bedürfen  wegen   des   zunächst 

ganz  incommensurablen  Factors   der  Suggestion   sicherlich   einer   besonderen 

Untersuchung.   Der  meist  citirte  Fall  von  Nachbildern  eines  Traumphantasmas 

■Cruithusen's  ermöglicht  meiner  Meinung  nach   eine  ganz  andere  Erklärung 

als  die  gewöhnliche.    Der  Autor  erzählt:   „Mir  träumte,  ich  zeige  einer  Dame 

die  schön  violettblaue  Farbe   des  Flussspathes   auf  glühenden  Kohlen.     Dies 

Experiment    gelang  im  Traume  scheinbar  so  gut,    dass  mir  davon    die  Augen 

wie  im  Sonnenlicht  geblendet  wurden,    darüber  erwachte   ich  auch   und  ich 

«hatte  im  Auge  einen  gelben  Fleck.  Dieser  Fleck  wurde  endlich  violettschwarz, 

dann  öffnete  ich  die  Augen,   da  ward  er  gegen  das  Fenster  gehalten,    dunkler 

.als  die  anderen  Stellen  des  Auges   und  bewegte   sich   genau   wie  die  andere 

Täuschungen  im  Wachen  mit  den  Augen  über  die  Gegenstände  hin." 

Ich  kann  in  dieser  Beschreibung  gar  nicht  das  Nachbild  einer  Hallucina- 
■tion  sehen,  sondern  glaube,  dass  es  sich  einfach  um  eine  Traumwahrnehmung 
handelt,  die  durch  eine  Eigenerregung  der  Netzhaut  ausgelöst  wurde  (etwa 
eine  Erregung,  die  eine  violette  Farbe  zur  Empfindung  brachte,  die  im  Traum 
als  Farbe  des  Flussspates  erschien).  Diese  Eigenerregung  der  Netzhaut  lie- 
ferte nun  beim  Erwachen  zunächt  das  complementärfarbene  Nachbild  „als 
-gelben  Fleck",  dem  schliesslich  bei  stärkerer  Belichtung  des  ganzen  Auges  ein 
dunkles  Nachbild  folgte.  Von  einem  Nachbild  der  Hallucination  kann  ja  hier 
garnicht  die  Rede  sein;  ähnlioh  mögen  einer  strengeren  Kritik  auch  die  wenigen 
sonst  berichteten  Fälle  nicht  standhalten. 

2.  Die  stabile  und  die  im  Sehfeld  sich  bewegende  Hallu- 
cination. Tigges  (S.  313)  hat  schon  darauf  aufmerksam  gemacht, 
dass  diese  Eigenschaft  gewiss  auch  central  bedingt  vorkommt,  er  weist 
dabei  auf  den  Fall  Vetter's  hin.  Auch  Uhthoff  hat  (Beob.  6)  einen 
hierhergehörigen  Fall  beschrieben,  bei  dem  sicher  eine  corticale  Er- 
krankung vorlag2). 

1)  Cf.  z.  B.  Lombroso. 
.2)  Cf.  auch  Seguin,  oitirt  Parish,  S.  138. 

42* 


652  Dr.  'Kürt  Goldstefn, 

3.  Hat  man  besonders  die  Hallnciriationen,  die  bei  Veränderung 
ihi  Sinnesorgane  steh  verändern,  zürn  Bdweis  für  eine  periphere  Mit- 
betheiligung  bei  ihrer  Entstehung  herangezogen.  So  z.  B.  das  Ver- 
schwinden der  Hallucinationen  bei  Verschluss  des  Sinnesorganes.  Wir 
hatten  schon  vorher  gesehen,  dass  diese  Beobachtungen  eine  ganz  andere 
Erklärung  finden. 

Hierbei  mögen  besonders  krankhafte  Veränderungen  an  den  Sinnes- 
organen, die  diese  gegenüber  äusseren  Reizen  besonders  empfindlich 
machen,  mit  eine  Rolle  spielen.  Hier  schafft  der  Ausschluss  wirklicher 
Wahrnehmungen  einen  Ruhezustand  des  peripheren  Organes  und  nimmt 
dadurch  der  hallucinatorischen  Erregung  einen  Anreiz.  So  z.  B.  in  den 
Fällen  von  Seppilli,  Tomaschewsky  und  Simonowitsch  u.  A. 

Parish  hat  (S.  139)  darauf  hingewiesen,  dass  das  Verschwinden 
auch  auf  eine  andere  Weise  erklärt  zu  werden  vermag.  Mit  dem  Aus- 
schluss z.  B.  „ist  die  Wahrnehmung  der  Dunkelheit  durch  vieltausend- 
facbe  Erfahrung  auf  das  allerengste  associirt".  (Ebenso  auch  mit  dem 
Verstopfen  des  Ohres  die  Wahrnehmung  herabgesetzter  Tonstärke.) 
Durch  den  Verschluss  des  Sinnesorganes  wird  jetzt  der  Elementarcom- 
plex,  der  bei  der  früheren  Wahrnehmung  seiner  Folge  sich  in  Thätig- 
keit  befand,  wieder  angeregt  und  zwar  unter  günstigen  Umständen  so 
lebhaft,  dass  er  die  hallucinatorische  Erregung  verdrängt,  sodass  er 
„eine  sogen,  negative  Hallucination  auslöst".  Diese  Auffassung  verdient 
gewiss  Beachtung. 

Die  Thatsache,  dass  meist  bei  Abschluss  wirklicher  Wahrnehmungen 
die  Hallucinationen  sogar  zunehmen,  lässt  vermuthen,  dass  bei  den  hier 
betrachteten  Fällen  noch  andere  Momente  im  Spiele  sind,  die  wahr- 
scheinlich in  der  Stärke  der  hallucinatorischen  Erregung  selbst  ge- 
legen sind. 

Wenn  man  ähnlich  diesen  Parish 'sehen  Erwägungen  eine  centrale 
Ursache  zur  Erklärung  heranzieht,  wird  man  sicherlich  auch  am  besten 
den  Beobachtungen  über  Verdoppelungen  der  Hallucinationen 
bei  Vorhalten  eines  Primas,  über  Farbigwerden  bei  Vorhalten  bunter 
Gläser1),  Vergrößerung,  je  nachdem  sie  in  die  Nähe  oder  Ferne  loca- 
lisirt  werden2;  u.  a.  gerecht,  die  auch  immer  noch  als  Belege  für  eine 
Mitbetheiligung  der  Peripherie  angeführt  werden. 

Die  Beobachtungen  an  sich  sind  selten  und  gewiss  nicht  gleich- 
werthig.  Bei  einem  Theil  handelt  es  sich  wahrscheinlich  um  Illusionen; 
für  diese  ist  es  ohne  Weiteres  leicht  verständlich,  dass  eine  Verdoppe- 


1)  Cf.  A.  Pick  (1). 

2)  Cf.  Meynert,  Sander,  Hugklings,  Jackson,  Uhthoff  a.  A. 
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lung    der   zu  Grunde  liegenden  Wahrnehmung  durch  ein  Prisma   auch 
die  zugehörigen  Hallucinationen  zur  Verdoppelung  bringt. 

Aehnlich  dürften  auch  Fälle,  wie  der  Fall  I  von  Uhthoff  zu  erklären 
sein,  wo  die  Hallucinationen  in  ein  durch  retinale  Veränderungen  bedingtes 
positives  Scotom  verlegt  wurden  und  dieselben  Veränderungen,  wie  das  Scotom 
selbst  aufwiesen,  grosser  wurden  bei  Projektion  in  grössere-  Entfernung  u.  a. 
Auch  hier  braucht  man  deshalb  nicht  an  einen  peripheren  Sitz  der  Hallucina- 
tionen zu  denken.  Thatsachlich  nimmt  Uhthoff  auch  einen  centralen  Ent- 
stehungsort an  (S.  245).  A,uch  die  verschiedene  Grösse  des  Scotoms  ist  ja  in 
der  retinalen  Affection,  die  ja  überhaupt  keine  Veränderung  erleidet,  nicht  ge- 
geben, sondern  ist,  wie  jede  Grössen bestim mang  durch  den  Gesichtssinn  die 
Folge  eines  complicirteren  centralen  Processes,  bei  dem  keineswegs  die  augen- 
blicklichen Eindrücke  allein  maassgebend  sind. 

Der  centrale  Vorgang,  der  dem  Scotom  bei  Bliok  in  verschiedene  Ferne 
die  verschiedene  Grösse  schafft,  wird  in  gleicher  Weise  auf  die  mit  ihr  zu- 
sammenhängenden Hallucinationen  einwirken. 

Für  die  anderen  Fälle  erklärt  sich  das  Verhalten  der  Hallucina- 
tionen am  einfachsten  dadurch,  dass  man  annimmt,  dass  durch  die  Ver- 
änderung der  Wahrnehmungen  durch  das  Prisma  eine  Abänderung  des 
der  normalen  Wahrnehmung  entsprechenden  cerebralen  Vorganges  zu 
Stande  kommt,  dass,  wie  Parish  (S.  141)  sich  ausdrückt,  ein  verän- 
derter cerebrostatischer  Zustand  eintritt,  der  auch  seinen  Einfluss  auf 
die  Hallucinationen  ausübt.  In  diesem  Sinne  spricht  Bernheim  von 
dem  Ziehen  eines  „unbewussten  Schlusses  aus  der  Verdoppelung  der 
reellen  Gegenstände  im  Gesichtsfelde"  auf  das  hallucinatorische  Bild. 
Bernheim  hat,  allerdings  nur  für  die  Hallucinationen  Hypnotisirter, 
einen  derartigen  Standpunkt  auch  experimentell  gestützt,  indem  er  nach- 
wies, dass  die  Verdoppelung  der  suggerirten  Bilder  nur  dann  eintritt, 
wenn  die  Möglichkeit  zu  einer  gleichzeitigen  wirklichen  Wahrnehmung 
gegeben  war. 

Bekannt  ist,  wie  er  einor  Somnambulen  auf  dem  Felde  einen  Ballon  in 
der  Luft  suggerirte  und  sie  diesen  auch  durch  das  Prisma  nur  einfach  sah,  so 
lange  sie  direct  das  Prisma  auf  den  Ballon  richtete,  während  er  ihr  doppelt 
erschien,  „wenn  sie  einen  Kamin,  ein  Dach  oder  irgend  einen  Gegenstand  im 
Gesichtsfelde  fand,  der  ihr  als  Anhalt  dienen  konnte". 

Diese  Beobachtungen  betreffen  aber  nur  suggerirte  Hallucinationen  und 
Störring  weist  mit  Recht  darauf  hin,  dass  „möglicherweise  diese  Vervielfälti- 
gung hier  durch  die  Differenz  der  Bewusstseinslage  zwischen  dem  in  Folge 
hypnotischer  Suggestion  und  in  Folge  krankhafter  Reizo  hallucinirenden  Sub- 
jeet  begünstigt"  würde.  Jedenfalls  erscheint  bei  einer  direoten  Uebertragung 
der  Bern  heim 'sehen  Resultate  auf  die  Hallucinationen  Kranker  Vorsicht 
geboten. 
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Uebrigens  hat  schon  J oh.  Muller,  um  die  Bewegung  der  phan- 
tastischen Bilder  vor  dem  Einschlafen  bei  Bewegung  der  geöffneten 
Augen  zu  erklären,  auf  die  Bedeutung  der  Beziehung  zu  den  wirklichen 
Wahrnehmungen  hingewiesen,  indem  er  sagt  (S.  37):  „Wenn  sie  sich 
bei  geöffneten  Augen  mit  der  Bewegung  der  letzteren  über  die  äusseren 
Dinge  zu  bewegen  scheinen,  so  beruht  dieser  Schein  nur  in  dem  durch 
die  Bewegung  der  Augen  bedingten  wechselnden  Zusammenfallen  an- 
derer Objecte  mit  gewissen  Theilen  des  Sehfeldes".  Interessant  ist  esT 
dass  er  bemerkt,  er  habe  die  Bilder  nie  durch  Bewegung  der  geschlosse- 
nen Augen  bewegen  können.  Dies  weist  eigentlich  unzweideutig  darauf 
hin,  dass  nicht  der  Manipulation  am  Sinnesorgane,  sondem  dem  Zu- 
standekommen wirklicher  Wahrnehmungen  bierfür  eine  principielle  Be- 
deutung zukommt.  Leider  fehlen  entsprechende  Beobachtungen  and 
Experimente  für  die  Hallucinationen  Geisteskranker,  soweit  ich  die  Lite- 
ratur übersehe,  noch  völlig. 

Nicht  also  aus  einem  Mithalluciniren  der  Retina  würde 
man  sich  die  Bedeutung  äusserer  Einwirkungen  durch  Pris- 
men etc.  zu  erklären  haben,  sondern  durch  die  üebertragung 
der  Veränderungen  der  gleichzeitigen  wirklichen  objectiven 
Sinneseindrücke  auf  die  Hallucinationen1).  Tbatsächlich  ist 
eigentlich  gar  nicht  zu  verstehen,  in  welcher  Weise  eine  hallucinato- 
rische  Miterregung  der  Retina  den  Einfluss  eines  Prismas  auf  die  Hallu- 
cinationen übertragen  sollte,  da  dieser  Einfluss  sich  doch  nur  auf  von 
aussen  kommende  Strahlen  erstrecken  kann. 

Auch  von  der  Verdoppelung  durch  Druck  auf  die  Augen  durch  den 
sogenannten  „Brewster'schen  Versuch",  der  nach  Tigges  (S.  317)  ein 
„entscheidendes  Resultat"  für  oder  gegen  eine  Mitbetheiligung  der  Retina 
ergeben  würde,  ist  gemäss  unserer  eben  vertretenen  Auffassung,  kein 
zwingender  Aufschluss  zu  erwarten.  Auch  hier  kann  die  Verdoppelung 
durch  den  Schluss  von  den  veränderten  wirklichen  Wahrnehmungen  auf 
die  Hallucinationen  stattfinden,  eine  Annahme,  die  dadurch  bestätigt 
wird,  dass  thatsächlich  in  einem  Falle,  bei  dem  allein  eine  centrale 
Affection  anzunehmen  ist,  in  der  merkwürdigen  Beobachtung  Hoche's(2) 
Doppelbilder  bei  Verschiebung  des  Bulbus  auftraten. 

Ein  abschliessendes  Urtheil  über  diese  ganze  Frage  ist  bei  der  Spär- 
lichkeit und  Ungleichheit  des  vorliegenden  casuistischen  Materials  zur 
Zeit  noch  nicht  möglich;  sicherlich  scheint  mir  nichts  für  eine  Betheili- 
gung der  Retina  am  halluzinatorischen  Process  zu  sprechen. 


1)  Cf.  hierzu  auch  die  von  Parish  (S.  141)  angeführten  Beobachtungen; 
so  besonders  die  von  Philippo  Luxana. 
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Reizzuständen  in  den  Sinnesbahnen  kommt  eine  ähnliche  Bedeutung 
zu  wie  den  am  peripheren  Sinnesorgan  selbst  ansetzenden;  nur  sind  sie 
weniger  häufig  beobachtet. 

Theils  handelt  es  sich  dabei  um  Veränderungen  in  den  Nerven 
selbst,  wie  Entzündungen,  dann  um  Druckerscheinungen  in  Folge  Tu- 
moren, Blutungen  etc.;  schliesslich  ist  wohl  auch  die  Möglichkeit  einer 
functionellen  Hyperästhesie  zuzugeben.  Besonders  seit  Jolly's  Unter- 
suchungen ist  eine  Hyperästhesie  des  Acusticus  nicht  selten  bei  Gehörs - 
hallucinationen  beobachtet  worden.  Aehnlich  hat  Jolly,  wie  schon 
erwähnt,  auch  für  gewisse  Gesichtshallucinationen  eine  Hyperästhesie  des 
Sehapparates  angenommen.  Interessant  ist  die  Beobachtung  Fischer' s, 
dass  bei  Hervorrufung  von  Gehörshallucinationen  auch  eine  Steigerung 
der  Gehörsschärfe  nachzuweisen  war. 

Natürlich  ist  bei  derartigen  Versuchen  nicht  sicher  zu  sagen,  wo 
eigentlich  die  Hyperästhesie  besteht  oder  erzeugt  wird,  sie  kann  ebenso 
gut  im  Nerven  wie  in  der  centralen  Perceptionsfläche  gelegen  sein. 

(Schluss  folgt  im  nächsten  Heft.) 
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Ueber  Huiitittgtoft'sske  Chorea* 


Von 


Dr.  Armin  Steyerihfii, 

leitendem  Arzte  der  Wasserheilanstalt  Kleinen  (Mecklenburg). 


Der  Name  George  Huntington  ist  eng  verknüpft  mit  einer  beson- 
deren Form  der  Chorea,  deren  Eigenart  durch  eine  Trias  von  Sym- 
ptomen: Erblichkeit,  Neigung  zu  Demenz  und  Beginn  in  reiferem 
Alter  scharf  und  sicher  bezeichnet  ist.  Von  sonstigen  Namen,  welche 
für  diese  Krankheit  vorgeschlagen  sind,  hat  sich  keiner  die  allgemeine 
Anerkennung  zu  erringen  vermocht,  und  wer  vor  Missverstandnissen 
geschützt  sein  will,  thut  gut,  von  Huntington9 seh  er  Chorea  zu 
sprechen. 

Ueber  die  Berechtigung  den  Namen  einer  Krankheit  von  demjenigen 
ihres  Entdeckers  herzuleiten,  ist  viel  gestritten  worden.  Niemand  wird 
leugnen,  dass  die  in  unseren  Tagen  hervortretende  Sucht,  jede  beliebige, 
angeblich  neu  erfundene  Methode  oder  auch  irgend  ein  der  staunenden 
Mitwelt  als  Novum  vorgeführtes  Krankheitssymptom  auf  den  Namen  des 
Entdeckers  zu  patentiren,  als  ein  wissenschaftlicher  Unfug  bezeichnet 
werden  muss. 

Nicht  weniger  verkehrt  ist  es  aber  auf  der  anderen  Seite,  wenn 
man  solche  Benennungen,  die  sich  durch  Jahrhunderte  langen  Usus  ein 
unantastbares  Bürgerrecht  erworben  haben,  mit  Stumpf  und  Stiel  aus- 
zurotten versucht,  wie  es  zur  Zeit  in  der  Anatomensprache  geschieht. 

Das  Richtige  dürfte  in  der  Mitte  liegen:  Die  Neurasthenie  als 
Beard'sche  Krankheit  zu  bezeichnen,  ist  eine  Thorheit,  die  Eustachi- 
sche Röhre  umzutaufen,  ist  ein  Sacrilegium. 

Die  Aufnahme  eines  Forschernamens  in  die  Zunftsprache  ist  der 
höchste  Ruhmestitel,  den  die  Wissenschaft  verleiht,  das  schönste  und 
unvergänglichste  Denkmal,  das  sie  ihren  Jüngern  errichtet:  mit  solchen 
Ehrenbezeugungen  sollte  man  nicht  zu  verschwenderisch  umgehen,  aber 
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es  hat    auch  Niemand    das  Recht,   einem  Gekrönten    den  Lorbeer   vom 
Haupte  zu  reissen  oder  sein  Standbild  umzustürzen. 

Glücklicherweise  ist  für  beides  die  Gefahr  nicht  gross.  Die  ärzt- 
liche Welt  hat  ein  viel  zu  feines  Empfinden  für  wahres  Verdienst,  um 
sich  Vorschriften  über  die  Dankbarkeit  machen  zu  lassen.  Darum  lehnt 
der  wissenschaftliche  Sprachgebrauch  manche  Namen,  die  man  ihm  auf- 
drängen will,  hartnäckig  ab  und  an  anderen  hält  er  zähe  fest,  so  viel 
man  auch  versucht,  sie  in  Vergessenheit  zu  bringen. 

Zu  letztgenannter  Art  gehört  George  Huntington' 8  Namen.  Als 
dieser  Arzt  im  Jahre  1872  zum  ersten  Male  von  der  Krankheit  sprach, 
die  bis  heute  nach  ihm  -benannt  wird,  drang  der  Schall  seiner  Worte 
nur  mit  einem  schwachen  Echo  über  den  Ocean  hinüber  ohne  einen 
Wiederball  zu  finden,  denn  in  der  alten  Welt  wusste  Niemand  etwas 
von  jenem  seltsamen  Uebel.  Dann,  als  man  sich  nach  mehr  denn  zwölf 
Jahren  seiner  Beobachtungen  erinnerte,  war  die  kleine  von  ihm  ver- 
fasste  Schrift  längst  verschwunden,  ja  sie  wäre  vielleicht  der  Nachwelt 
verloren  gegangen,  wenn  nicht  ein  kurzer  Bericht  über  ihren  wesent- 
lichsten Inhalt  Aufnahme  in  eine  von  deutschen  Aerzten  mit  emsigstem 
Sammlerfleiss  zusammengetragene  Jahresübersicht  gefunden  hätte. 

Das  ist  das  Einzige,  was  uns  von  der  ursprünglichen  Arbeit  des 
Forschers  übrig  geblieben  ist,  und  so  stehen  wir  vor  der  merkwürdigen 
Thatsache,  dass  von  alle  den  Schriftstellern,  die  —  in  Deutschland 
wenigstens  —  über  die  erbliche  Chorea  geschrieben  haben,  keiner 
die  Originalarbeit  George  Huntington'»  kennt:  sie  alle  wissen  nur 
ihren  ungefähren  Inhalt  anzugeben,  wie  ihn  der  Jahresbericht  von  Vir- 
chow-Hirsch  vom  Jahre  1872  aufbewahrt  hat. 

Huntington  hat  seine  Erfahrungen  über  die  von  ihm  beobachteten 
Choreafamilien  in  einem  am  15.  Februar  1872  zu  Middleport 
(Ohio)  gehaltenen  Vortage  mitgetheilt  und  diesen  —  scheinbar  wohl 
in  extenso  —  in  der  Zeitschrift  The  Medical  and  Surgical  Repor- 
ter vom  13.  April  1872  veröffentlicht.  Dies  Blatt,  welches  früher  in 
Philadelphia  erschien,  existirt  heute  nicht  mehr.  Vollständige  Exem- 
plare der  früheren  Jahrgänge  gehören  selbst  in  Amerika  zu  den  Selten- 
heiten, was  Wunder  also,  dass  die  Arbeit  in  Deutschland  schwer  zu 
erlangen  und  daher  fast  unbekannt  geblieben  ist. 

Die  meisten  Autoren,  die  sich  mit  dem  Thema  befassen,  geben 
ihrem  Bedauern  über  den  Verlust  der  interessanten  Schrift  Ausdruck. 

Ziemsse n  (lj  führt  in  seiner  Monographie  über  Chorea  den  Titel 
des  Huntington1  sehen  Aufsatzes  im  Literaturverzeichnis*  an,  gelesen 
hat  er  letzteren  wohl  sicher  nicht  und  ebenso  wenig  das  oben  erwähnte 
Referat,  denn  im  Texte  heisst  es  weiter  unten:  „Erbliche  Uebertragung 
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der  Chorea  kommt  vor,    ist   aber  jedenfalls  selten".     Auf  die  in  Long 
Island  beobachteten  Familien  wird  weiter  nicht  eingegangen. 

Ewald (2),  der  erste,  der  in  Deutschland  Fälle  von  erblicher 
Chorea  beschreibt,  citirt  die  Inhaltsangabe  im  Jahresberichte  und  fährt 
dann  fort:  „Huntington  sagt,  soweit  aus  dem  Referat  ersichtlich, 
nichts  darüber,  ob  die  Krankheit  in  seinen  Reihen  von  einem  Mann 
oder  einer  Frau  ausging11. 

Peretti(3)  meint:  „Die  Beschreibung  der  Fälle,  welche  mir  im 
Original  nicht  zugänglich  waren,  scheint  keine  sehr  eingehende  zu  sein". 

Biernacki(4)  bemerkt,  dass  der  erste  Hinweis  auf  die  chronische 
Chorea  in  einer  Zeitschrift  erfolgt  sei,  die  jetzt  zu  bibliographischen 
Seltenheiten  gehöre. 

Wollenberg(5),  der  sich  sehr  eingehend  mit  der  Literatur  be- 
schäftigt hat,  schreibt:  „Da  George  Huntington' s  Originalarbeit 
nicht  mehr  vorhanden  zu  sein  scheint,  jedenfalls  nicht  aufzutreiben  ist, 
muss  man  sich  mit  dem  Referat  begnügen,  welches  naturgemäss  nur 
ihren  wesentlichsten  Inhalt  wiedergiebt". 

Facklam  (6)  und  Greppin(7)  äussern  sich  in  ähnlichem  Sinne, 
und  so  zieht  sich  durch  die  ganze  lange  Reihe  von  Einzelveröffent- 
lichungen, welche  über  das  Thema  vorliegen,  wie  ein  rother  Faden  die 
Bemerkung  hindurch,  dass  es  doch  sehr  bedauerlich  sei,  diese  merk- 
würdige Schrift  des  Arztes  aus  Long  Island  nicht  einmal  selbst  lesen 
zu  können. 

Es  würde  ein  müssiges  Beginnen  sein,  noch  mehr  Beläge  dafür  an- 
zuführen, und  es  mag  genügen,  wenn  ich  nochmals  betone,  dass  soweit 
mir  die  Literatur  über  den  Gegenstand  zugänglich  geworden  ist,  sich 
nirgends  eine  Andeutung  findet,  dass  George  Huntingtons  Original- 
arbeit jemals  bei  der  Bearbeitung  des  Kapitels  von  der  erb- 
lichen Chorea  zu  Rat  he  gezogen  wäre.  Ich  bemerke  dabei,  dass  mir 
englische  und  amerikanische  Autoren  nicht  vorgelegen  haben. 

Wir  hatten  anlässlich  eines  hier  in  der  Anstalt  behandelten  Falles 
von  erblicher  Chorea,  der  demnächst  in  der  Dissertation  meines 
früheren  Assistenten  Georg  Kruse  näher  beschrieben  werden  wird, 
Gelegenheit,  uns  mit  der  Literatur  jener  Krankheit  zu  befassen.  Die 
Thatsache,  dass  es  nicht  möglich  war,  die  erste  Veröffentlichung  über 
das  Thema  im  Original  einzusehen,  musste  auch  unsererseits  mit  Be- 
dauern registrirt  werden. 

Es  war  also  um  so  interessanter,  dass  uns  der  Zufall,  kurz  nach- 
dem Kruse  seine  Studien  über  den  Gegenstand  abgeschlossen  hatte, 
jenes  lang  vermisste  Schriftchen  in  die  Hände  spielte.  Dr.  Carl  Frese 
aus  Philadelphia,    welcher  im  Frühjahre  1907    hier   in    der  Anstalt 
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eintraf  und  seine  Aufmerksamkeit  u.  a.  auch  dem  Kapitel  von  der  chro- 
nischen Chorea  zuwandte,  war  so  liebenswürdig,  uns  seine  Vermitte- 
lung  bei  dieser  schwierigen  Angelegenheit  bereitwilligst  zuzusagen. 
Durch  die  Hülfe  seines  Freundes  A.  D.  Whiting  M.  D.  zu  Phila- 
delphia gelang  es,  eine  genaue  Abschrift  der  Huntington  "sehen  Ver- 
öffentlichung im  Medical  and  Surgical  Reporter  zu  bekommen. 

Ich  lasse  dieselbe  ,in  deutscher  Uebersetzung,  bei  welcher  der  Col- 
lege Frese  thatkräftig  mitgeholfen  hat,  folgen,  kann  allerdings  einige 
Bemerkungen  dabei  nicht  unterdrücken. 

Die  Arbeit  Huntington1 s  befriedigt  hochgespannte  Erwartungen, 
welche  man  ihr,  verleitet  durch  die  in  der  Literatur  so  häufig  zu  findenden 
Hinweise,  etwa  entgegenbringen  könnte,  nicht.  Vor  Allem  muss  man 
hervorheben,  dass  das  Referat  bei  Virchow-Hirsch  trotz  seiner  ge- 
drängten Kürze  den  Inhalt  fast  erschöpfend  wiedergiebt  und  wenn  darin 
gesagt  wird,  dass  Huntington  „im  ersten  Theile  seines  Essays  nur 
Allbekanntes  über  Chorea  reproducire",  so  ist  das  schlechterdings  nicht 
zu  bestreiten.  Indessen  der  Geist  einer  Schrift  kann  nur  aus  dieser 
allein  erkannt  werden:  man  muss  sie  selbst  lesen,  wie  sie  ist,  nicht 
wie  andere  sie  verstehen,  und  sollte  die  nachfolgende  Veröffentlichung 
trotzdem  nicht  als  ein  wesentlicher  Beitrag  zu  dem  Thema  angesehen 
werden,  so  mag  von  George  Huntington^  so  lange  verloren  geglaubter 
Arbeit  dasselbe  gelten,  was  er  am  Schlüsse  seines  Vortrages  über  die 
Krankheit  sagt,  die  seinen  Namen  unsterblich  gemacht  hat: 

I  have  drawn  your  attention  to  this  form  of  chorea,  gentlemen, 
not  that  I  consider  it  of  any  great  practical  importance  to  you,  but 
merely  a3  a  medical  curiosity,  and  as  such  it  may  have  some  interest. 

Ueber  Chorea. 
Vortrag,  gehalten  vor  der  Meigs  and  Mason  Academy  zu  Middle- 

port  (Ohio)  am  15.  Februar  1872 

von  George  Huntington,  M.  D.  Pomeroy  (Ohio). 

Die  Chorea  ist  vorwiegend  eine  Krankheit  des  Nervensystems.  Den 
Namen  Chorea  hat  man  dieser  Krankheit  deswegen  beigelegt,  weil  die 
damit  Behafteten  tänzelnde  Bewegungen  zeigen.  Es  ist  das  also  eine 
sehr  passende  Bezeichnung.  Die  Krankheit  in  ihrer  gewöhnlichen  Form 
ist  durchaus  kein  ernstes  oder  gefährliches  Leiden,  obwohl  es  für  den 
Patienten  sowohl  wie  für  seine  Umgebung  sehr  peinlich  ist. 

Das  hervorstechendste  Charakteristicum  ist  ein  clonischer  Krampf 
der  willkürlichen  Muskeln.  Bewusstseinstrübung  oder  Willensverlust  wie 
bei  der  Epilepsie  tritt  dabei  nicht  ein,   vielmehr   ist  der  Wille  vornan- 
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den,  aber  die  Ausführungskraft  ist  ungenügend.  Die  gewollten  Bewe- 
gungen werden  in  gewissem  Maasse  ausgeführt,  aber  dann  scheint  eine 
verhorgene  Kraft  dazwischen  zu.  treten,  eiq  gewisses  Etwa?,  das  sozu- 
sagen Streiche  spielt,  dem  Willen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wider- 
strebt ufld  dessen  Vorsätze  ablenkt.  Dann  nachdem  der  Wille  aufge- 
hört hat,  seine  Gewalt  auszuüben,  nimmt  diese  Macht  die  Sache-  in  die 
Hand  und  lässt  das  arme  Opfer  fortwährend  zappeln,  so  lange  es  wach 
ist  und  gönnt  ihm  nur  während  des  Schlafes.  Rübe,  wenn  auch  keines- 
wegs immer.  —  Gewöhnlich  beginnt  die  Krankhheit  mit  leichten  Zuckun- 
gen der  Gesichtsmuskeln,  welche  nach  und  nach  heftiger  und  verschie- 
denartiger werden.  Die  Augenlider  werden  abwechselnd  zugekniffen 
und  aufgerissen,  die  Brauen  gerunzelt  und  geglättet,  die  Nase  wird  bald 
nach  der  einen,  bald  nach  der  anderen  Seite  verzogen,  der  Mund  in  die 
verschiedensten  Stellungen  gebracht,  und  so  gewährt  ein  solcher  Kranker 
einen  höchst  lächerlichen  Anblick. 

Die  oberen  Extremitäten  können  zuerst  befallen  werden.  Alle  will- 
kürlichen Muskeln  kommen  einmal  an  die  Reihe,  die  Gesichtsmuskeln 
werden  nur  selten  verschont.  Versucht  der  Patient,  die  Zunge  heraus- 
zustrecken, so  gelingt  ihm  dies  nur  unter  grossen  Schwierigkeiten.  Die 
Hände  sind  in  fortwährender  Bewegung,  bald  werden  sie  pronirt,  bald 
suponirt  Die  Achseln  zucken,  Beine  und  Füsse  halten  keinen  Augen- 
blick Ruhe,  die  Zehen  bewegen  sich  bald  einwärts,  bald  auswärts,  ein 
Fuss  wird  über  den  andern  geworfen  und  dann  plötzlich  zurückgerissen, 
kurz  jeder  nur  denkbare  Ausdruck  und  jede  nur  mögliche  Stellung  kommt 
zu  Stande,  so  dass  es  ganz  unmöglich  sein  würde,  eine  vollständige  Be- 
schreibung dieser  verschiedenen  unregelmässigen  Bewegungen  zu  geben. 

Zuweilen  bleiben  die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  frei,  und 
ich  möchte  glauben,  dass  sie  allein  überhaupt  niemals  befallen  werden. 
Bei  tödtlich  verlaufenen  Fällen  von  Chorea  scheinen  alle  Körpermuskeln 
in  Mitleidenschaft  gezogen  zu  sein  und  die  Dauer  der  Krankheit  sowohl 
wie  der  Erfolg  der  Behandlung  scheint  davon  abhängig  zu  sein,  wie 
viele  Muskeln  betroffen  sind.  —  Romberg  berichtet  über  zwei  Fälle 
von  Betheiligung  der  Athmungsmuskeln.  —  Gewöhnlich  ist  die  Krank- 
heit auf  das  Kindesalter  beschränkt,  uud  zwar  ist  sie  am  häufigsten 
vom  achten  bis  zum  vierzehnten  Jahre.  Mädchen  werden  häufiger  be- 
troffen als  Knaben. 

Dufosse  und  Rufz  berichten  über  420  Fälle,  davon  waren  130 
Knaben,  299  Mädchen.  Watson  erwähnt  eine  Zusammenstellung 
von  1029  Fällen,  darunter  783  Mädchen,  also  ein  Verhältnis  von 
nahezu  5  zu  2. 

Dr.  Watson  bemerkt  ferner,  dass  die  Krankheit  häufiger  bei  ßrü- 
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netten  auftrete,  wahrend  die  oben  erwähnten  Autoren  Dufosse  und 
Rufz  ihre  Meinung  dahin  Äussern,  dass  blonde  Kinder  häufiger  befallen 
wurden. 

Die  s&mmtlteben  in  den  Kliniken  des  Collegiums  der  Aerzte  und 
Chirurgen  zu  New  -York  beobachteten  Fälle  und  ebenso  die,  übtr  welche 
ich  selbst  Notizen  besitze,  betrafen  Brünette. 

Manche  Autoren  behaupten,  dass  die  Witterung  einen  Einfluss  auf 
die  Krankheit  habe,  am  häufigsten  sei  sie  im  Winter,  und  in  den  Tropen 
sei  sie  kaum  bekannt. 

Die  durchschnittliche  Dauer  beträgt  30  bis  60  Tage,  und  obgleich 
sich  das  Vorkommen  auf  das  Kindesalter  beschränkt,  so  ist  das  keines- 
wegs immer  der  Fall. 

Zuweilen  erfolgt  ein  spontaner  Stillstand  und  zwar  beim  Eintritt 
der  Menses  bei  Mädchen  und  der  Pubertät  bei  Knaben. 

Bei  ungewöhnlich  schweren  und  langdauernden  Fällen  .scheint  ein 
gewisser  Grad  von  Schwachsinn  einzutreten,  der  mit  dem  Verschwinden 
der  Krankheit  gewöhnlich  zurückgeht. 

Rilliet  und  Barthez  sagen  in  ihrem  Buche:  Die  Krankheiten  der 
Kinder  (ref.  von  Dr.  Condie)  folgendes:  „Wenn  an  Chorea  leidende 
Patienten  von  Masern,  Scharlach,  Windpocken  oder  anderen  fieberhaften 
Kinderkrankheiten  befallen  werden,  so  pflegt  die  Chorea  an  Heftigkeit 
abzunehmen  oder  ganz  zu  verschwinden". 

Die  Autoren  stellen  fest,  dass  von  neunzehn  Fällen  neun  von  an- 
deren Krankheiten  betroffen,  und  acht  von  diesen  augenscheinlich  da- 
durch beeinflusst  wurden. 

Rufz  bestreitet  dagegen,  dass  intercurrente  Krankheiten  irgend  wel- 
chen Einfluss  auf  Schwere  und  Dauer  der  Chorea  hätten. 

Die  Patienten  leiden  gewöhnlich  an  Obstipation,  Magenverstimmung 
und  Appetitlosigkeit,  zuweilen  besteht  auch  Heisshunger.  Schmerzen 
sind  für  gewöhnlich  nicht  mit  der  Krankheit  verbunden,  doch  sind  häufig 
Kopfschmerzen  vorhanden  und  zuweilen  eine  auf  Druck  zunehmende 
Empfindlichkeit  der  Wirbelsäule. 

Epilepsie  und  Hemiplegie  sind  nicht  selten  die  Folge  der  Chorea, 
sagt  Dr.  Condie,  und  in  vielen  von  ihm  beobachteten  Fällen  starben 
die  Patienten  an  tuberculöser  Meningitis. 

Dr.  Todd  stellt  fest,  dass  die  Lähmung  eines  von  Chorea  be- 
fallenen Gliedes  keine  seltene  Erscheinung  ist.  Ebenso  bemerkt  er,  dass 
Veränderungen  der  Herztöne  bei  Chorea  häufig  vorkommen,  und  zwar 
hört  man  meist  ein  blasendes  systolisches  Geräusch  über  der  Aorta  in 
Folge  von  Anämie,  häufiger  noch  findet  es  sich  über  der  Mitralis  ent- 
weder als  systolisches  oder  diastolisches  Geräusch. 
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Rheumatismus  und  rheumatische  Pericarditis  sind,  wie  Dr.  Cop- 
land gezeigt  hat,  häufige  Begleiterscheinungen  der  Chorea. 

Lee,  Begbei,  Nairn,  Kirkes,  Trousseau  und  Andere  betonen 
das  häufige  Zusammentreffen  mit  Entzündung  des  Pericards  und  innerem 
so  wie  äusserem  Rheumatismus.  Trousseau  sagt,  dass  eine  Unter- 
suchung des  Herzens  und  eine  Erkundigung  wegen  uberstandenen  Rheu- 
matismus niemals  versäumt  werden  dürfe. 

Was  die  Pathologie  der  Chorea  betrifft,  so  sind  unsere  Kenntnisse 
nur  sehr  gering.  Trotz  der  grossen  Zahl  der  bei  tödtlich  verlaufenen  Fällen 
angestellten  Sectiouen,    durch  welche  man  hoffte,  Licht  in  das  dunkele 
Gebiet  zu  bringen,  sind  krankhafte  Veränderungen,  welche  man  in  irgend 
welcher  Weise    auf  die  Krankheit   hätte  beziehen  können,    nicht  gefun- 
den.    Zuweilen    fand  sich   eine  Entzündung    einzelner  Gehirnabschnitte, 
strotzende  Füllung  der  Gefässe  mit  Serumaustritt,  Röthung  und  Schwel- 
lung des  Gehirns    und  Rückenmarks    mit   knöchernen  Einlagerungen  in 
die  Pia  mater,  ein  Stein  in  der  linken  Grosshirnhemisphäre,  ein  Tumor 
im  Bereiche  der  Vierhügel  mit  Entzündung  und  Blutaustritt,  Ecchymosen 
der  Gehirnhäute  und  schwammige  Beschaffenheit  des  Rückenmarks  und 
endlich    ein  Abscess    im  Cerebellum  (Cluterbuck,  Serrs,  Cox,  Pat- 
terson,    Roser,    Willan,    Copland,     Monad,    Hütten,     Beight, 
Brown,    Keir  und  Seh  rode).     Wie    gesagt,    möchten    diese  Verände- 
rungen einen  mächtigen  Einfluss   auf  die  Krankheit  haben  können  und 
haben  ihn  auch  wohl  in  der  That  gehabt. 

Die  wahrscheinlichste  und  heut  zu  Tage  wohl  allgemein  anerkannte 
Theorie  ist  die,  dass  es  sich  bei  der  Krankheit  um  functionelle  Störun- 
gen im  Kleinhirn  handelt.  Die  Physiologen  glauben  heute  überinstim- 
mend  an  den  von  Flourens  aufgestellten  Satz,  dass  die  Function  des 
Kleinhirns  in  der  Coordination  der  Muskel bewegungen  besteht.  Wenn 
dies  der  Fall  ist,  so  würden  die  regellosen,  incoordinirten  Bewegungen 
der  Muskeln  bei  Chorea  ganz  zweifellos  auf  das  Kleinhirn  als  den  Sitz 
der  Krankheit  hinweisen. 

Der  Abscess,  welchen  S ehr o de  im  Kleinhirn  fand,  war  ohne  Zweifel 
die  auslösende  Ursache  in  diesem  Falle. 

Indessen  selbst  wenn  wir  sicher  glauben  die  Sedes  morbi  entdeckt 
zu  haben,  so  bleiben  wir  über  die  eigentliche  Natur  der  Veränderungen 
doch  im  Unklaren. 

Und  nun  müssen  wir  das  interessante  Capitel  von  den  pathologi- 
schen Veränderungen  bei  unserer  Krankheit  verlassen  in  der  Hoffnung, 
dass  die  Wissenschaft,  die  durch  den  unermüdlichen  Eifer  ihrer  Jünger 
schon  so  viel  Wunder  bewirkt  hat,  auch  dieses  Gebiet  „umgraben,  um- 
graben und  nochmals  umgraben"  wird,  bis  es  offen  zu  Tage  liegt. 
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Die  Gründe,  welche  zu  Chorea  disponiren,  sind  verschiedenartig: 
schlechte  und  unverdauliche  Nahrung,  Wohnen  in  schlecht  ventilirten 
Räumen  und  mangelnde  körperliche  Bewegung,  Verdauungsstörungen 
etc.  Die  auslösenden  Momente  dagegen  der  Schmerz  beim  Zahnen,  Reiz- 
zustande im  Magen-Darmcaual,  Wärmer,  Stuhl  Verstopfung  etc.,  Aerger, 
Schreck,  Rheumatismus  und  Kopfverletzungen. 

So  auffallend  es  auch  erscheinen  mag,  so  entsteht  die  Chorea 
doch  zuweilen  durch  Nachahmung.  Manche  Autoren  erwähnen  das  epi- 
demische Auftreten  der  Krankheit  in  Schulen,  ebenso  ist  ein  Fall  be- 
kannt  bei  den  religiösen  Sekten  in  Kentucky  und  Tennessee. 

Zuweilen  nimmt  die  Krankheit  ein  anderes  Aussehen  an.  Eine  An- 
zahl solcher  Fälle  erwähnt  Watson.  Einige  schlagen  fortwährend  den 
Takt,  als  ob  sie  mit  Musikbegleitung  marschirten,  andere  haben  eine 
unwiderstehliche  Neigung,  sich  um  und  um  zu  wälzen,  wieder  andere 
stehen  Kopf,  und  manche  gehen  vorwärts  oder  rückwärts,  zuweilen  im 
Sturnischritt  und  geradeaus  bis  sie  erschöpft  niederfallen  oder  an  irgend 
einem  Hinderniss  anrennen. 

Die  heute  allgemein  übliche  Therapie  der  Chorea  besteht  in  La- 
xantien, tonisirenden,  reizmildernden  und  krampfstillenden  Mitteln.  Die 
Hauptindication  ist,  wenn  irgend  möglich,  die  zu  Grunde  liegende  Rei- 
zung zu  entfernen,  die  in  jedem  Falle  eine  andere  zu  sein  pflegt.  Manche 
wenden  Blutentziehungen  an,  wie  behauptet  wird  mit  gutem  Erfolge, 
jedoch  geschieht  das  heute  nur  noch  selten,  abgesehen  von  den  Fällen, 
bei  denen  Kopf-  und  Rückenschmerzen  das  Krankheitsbild  beherrschen, 
hei  diesen  mag  mau  durch  Schröpfen  oder  Blutegel  ein  massiges  Quantum 
entziehen. 

Zur  Entleerung  des  Darmes  sollte  man  Abführmittel  verordnen  und 
für  Stuhlgang  muss  gesorgt  werden,  möglichst  wie  in  gesunden  Zeiten, 
kein  Tag  darf  ohne  eine  ausgiebige  Entleerung  verstreichen.  In  den 
Frübstadien  verwendet  man  milde  Laxantien  Extr.  fluid.  Taraxaci  c. 
Senna,   Calomel    mit  Rhabarber  oder  Jalapen  und    hinterher  Ricinusöl. 

Ist  die  Obstipation  hartnäckig  in  Folge  grosser  Darmträgheit,  so 
mag  man  die  Pilul.  comp.  cath.  oder  Ricinusöl  anwenden.  Spiritus 
Terebinth.  wird  von  einigen  sehr  empfohlen,  entweder  allein  oder  in 
Verbindung  mit  Ricinusöl,  Tinct.  Sennae  oder  dergl. 

Tartarus  stibiatus  wird  von  manche u  empfohlen  und  zwar  in  so 
grossen  Dosen  als  sie  der  Magen  verträgt. 

In  der  British  and  Foreign  Med.  and  Surgic.  Review  vom  Januar 
1858  wird  über  zwei  sehr  günstig  dadurch  beeinflusste  Fälle  berichtet. 
In  dem  einen  Falle  hatte  die  Chorea  einen  Monat  gedauert  und  nahm 
an  Heftigkeit   noch   zu.     An    zwei   aufeinanderfolgenden  Tagen    waren 
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grosse  Down  von  .Tart.  stibiat.  gegeben  und  dreissig  Standen  nach  der 
ersten  Dosis  waren  alle  choreatischen  Bewegungen  verschwunden.  Das 
Leiden  >kam  «wieder  nach  einem  heftigen  Aerger  und  verschwand  dann 
abermals  auf  Tart.  In  dem  anderen  Falle  war  die  Chorea  erst  all- 
gemein gewesen  und  wurde  dann  partiell.  Sechs  Monate  widerstand  sie 
allen  tonischen  und  sonstigen  Mitteln  und  verschwand  binnen  24  Stunden 
auf  Tartar.  stibiat. 

Ableitende  Mittel  sind  öfter  angewandt,  entweder  in  Form  von  Vesi- 
cantien  am  Rücken,  Pustelbiidung  durch  Crotonöl  oder  durch  Einreibung 
mit  Ung.  tartar.  stibiat.  Manche  Autoritäten  bevorzugen  die  letztere 
Methode. 

Bei  der  Behandlung  ist  es  die  Hauptsache,  Tonica  zu  geben  und 
zwar  sind  sowohl  die  mineralischen  wie  die  vegetabilischen  als  nützlieh 
befunden.  Von  letzteren  empfehlen  sich  am  meisten  die  verschiedenen 
Präparate  der  Chinarinde  und  deren  Salze.  Von  mineralischen  ist  Eisen, 
Arsenik  und  Zink  zweifellos  am  wirksamsten.  Eisen  kann  man  ah 
Ferrum  oxydatum,  carbonicum  oder  sulfuricum  geben,  und  man  wird 
von  allen  diesen  Verbindungen  Nutzen  sehen.  Ferrum  carbonicum 
0,3—0,5  in  Syrup  wird  oft  gute  Dienste  thun,  auch  Zinc.  sulf.  wird 
vielfach  gelobt,  die  Krankheit  schwindet  danach,  wenn  andere  Mittel 
nicht  anschlagen.  Man  beginnt  mit  kleinen  Dosen,  sagen  wir  0,06  und 
steigt  mit  dieser  Gabe  pro  dosi  allmählich  bis  der  Magen  ungefähr  an 
Gramm  verträgt.  Der  Practiker  muss  sich  im  Einzelfalle  nach  seinen 
Erfolgen  richten,  und  wenn  das  eine  Tonicum  versagt,  muss  ein  anderes 
an  seine  Stelle  treten  und  so  lange  angewendet  werden,  als  man  Erfolg 
davon  sieht.  Auf  diese  Weise  muss  man,  wenn  es  nöthig  ist,  den  ganzen 
Arzneischatz  durchgehen.  Cimicifuga,  Nux  vomica  und  Jod  sind  von 
Einigen  mit  deutlichem  Erfolge  angewandt  und  werden  sehr  gelobt 
Opium,  Belladonna,  Hyoscyamus,  Stramonium  etc.  sind  zur  Beruhigung 
der  Muskelbewegungen  und  als  Schlafmittel  oft  nützlich.  Das  gleiche 
gilt  von  Chloralhydrat  und  Chloroform,  letzteres  kommt  nur  in  Be- 
tracht, wenn  die  anderen  Mittel  versagen.  Diese  Arzneien  muss  man 
nur  als  Unterstützungsmittel  der  Tonica  ansehen.  In  Verbindung  mit  diesen 
werden  sich  kalte  Bäder,  Seebäder,  viel  Bewegung  in  freier  Luft  und 
sorgfältige  Auswahl  der  Diät  in  den  meisten  Fällen  bewähren. 

Der  electrische  Strom  den  Rücken  entlang  hat  sich  bei  manchen 
als  ein  mächtiges  Heilmittel  für  die  Chorea  erwiesen.  Man  sollte  ihn 
niemals  direct  auf  die  befallenen  Gliedmaassen  wirken  lassen,  denn  das 
verschlimmert  die  Krankheit,  statt  sie  zu  bessern  und  man  sollte  auf- 
hören, sobald  der  Kranke  sich  auf  der  Besserung  befindet. 

Die  Diät  muss  nahrhaft  und  leicht  verdaulich  sein,   als  Xahrungs- 
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mittel  sind  zu  empfehlen  Fleischextrakt,  Milch,  Eier  etc.  Art  und  Menge 
richten  sich  nach  dem  Zustande  des  Patienten.  Gymnastische  Uebungen 
wirken  oft  sehr  gut  und  werden  von  manchen  Aerzten  als  einziges  Heil- 
mittel verwendet. 

Nach  Eintritt  der  Genesung  müssen  alle  causalen  Reizungen  besei- 
tigt werden,  man  sorge  für  regelmässigen  und  leichten  Stuhlgang,  kurzum 
man  sollte  alle  geistigen  und  körperlichen  Reizungen  soweit  als  nur 
irgend  möglich  entfernen. 

Und  nun  möchte  ich  Ihre  Aufmerksamkeit  noch  ganz  besonders 
auf  eine  Form  dieser  Krankheit  richten,  die  meines  Wissens  nur  im  öst- 
lichen Theile  von  Long  Island  vorkommt.  Sie  stellt  etwas  besonderes 
dar  und  gehorcht  scheinbar  gewissen  bestimmten  Gesetzen. 

Zunächst  gestatten  Sie  mir  die  Bemerkung,  dass  die  allgemein  be- 
kannte Form  der  Chorea,  wie  ich  sie  soeben  beschrieben  habe,  dort 
ausserordentlich  selten  ist.  Ich  entsinne  mich  keines  einzigen  Falles 
aus  der  Praxis  meines  Vaters,  und  ich  habe  oft  von  ihm  gehört,  dass 
die  Krankheit  selten  und  ihm  fast  nie  vorgekommen  sei. 

Die  hereditäre  Chorea,  wie  ich  sie  nennen  möchte,  ist  auf  be- 
stimmte und  glücklicherweise  nur  wenige  Familien  beschränkt,  in  denen 
sie  sich  seit  undenklichen  Zeiten  von  Generation  zu  Generation  weiter 
vererbt.  Wer  es  weiss,  dass  die  Krankheit  in  seinen  Adern  lauert, 
spricht  von  ihr  nur  mit  einer  Art  von  Schauder  und  wenn  er  gar  nicht 
umhin  kann,  sie  zu  erwähnen,  so  nennt  er  sie  „die  Krankheit"  („that 
disorder"). 

Gewöhnlich  zeigt  sie  alle  Symptome  der  gewöhnlichen  Chorea  nur 
in  verstärktem  Maasse  und  tritt  wohl  kaum  jemals  vor  der  Pubertät 
oder  dem  mittleren  Lebensalter  hervor.  Dann  aber  kommt  sie  langsam 
und  sicher  zu  Tage,  wächst  allmählich  und  braucht  oft  Jahre  zu  ihrer 
Entwicklung  bis  der  unglückliche  Kranke  zuletzt  nur  noch  ein  trauriges 
Wrack  seines  früheren  Zustandes  darstellt.  —  Sie  befällt  beide  Ge- 
schlechter und  ist,  wie  ich  glaube,  bei  Männern  häufiger  als  bei  Wei- 
bern, während  Klima  und  Rasse  keinen  Einfluss  haben  dürften. 

Die  Krankheit  hat  drei  Besonderheiten:  1.  Sie  ist  erblich;  2.  Sie 
führt  zu  Geistesstörung  und  Selbstmord;  3.  Sie  zeigt  sich  als  schweres 
Leiden  nur  bei  Erwachsenen. 

1.  Die  Heredität.  Wenn  von  den  Eltern  einer  oder  beide  Zeichen 
der  Krankheit  dargeboten  haben  und  ganz  besonders,  wenn  es  sich  dabei 
um  ernstere  Erscheinungen  gehandelt  hat,  so  leiden  von  den  Kindern 
regelmässig  eins  oder  auch  mehrere  daran,  vorausgesetzt,  dass  sie  das 
mittlere  Alter  erreichen.  Gehen  aber  durch  irgend  einen  Zufall  die 
Kinder   ohne    sie  durch's  Leben,    so  ist  der  Bann    gebrochen,    und   die 
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Enkel  und  Grossenkel  der  zuerst  Befallenen  können  sicher  sein,  dass 
sie  von  der  Krankheit  frei  bleiben  werden. 

Das  wird  Ihnen  als  eine  Ausnahme  von  der  sonst  bei  den  sogen, 
erblichen  Krankheiten  gültigen  Regel  vorkommen,  z.  B.  bei  Phthisis 
und  Syphilis,  bei  denen  eine  Generation  gegen  die  Angriffe  der  Krank- 
heit geschätzt  sein  kann,  und  doch  sieht  man  sie  bei  der  nächsten 
wieder  hervorkommen  mit  allen  ihren  Schrecken.  So  unbeständig  und 
wetterwendisch  die  Krankheit  in  anderer  Hinsicht  sein  mag,  darin  bleibt 
sie  fest,  sie  überspringt  nie  eine  Generation  um  die  nächste  zu  be- 
fallen; hat  sie  einmal  ihre  Macht  eingebüsst,  so  gewinnt  sie  sie  nie 
wieder. 

In  alle  den  mit  Chorea  behafteten  Familien  oder  wenigstens  in 
fast  allen  herrscht  eine  erhebliche  nervöse  Veranlagung  vor  und  nach 
den  Erfahrungen  meines  Grossvaters  und  meines  Vaters,  die  sich  ohne 
Unterbrechung  über  einen  Zeitraum  von  78  Jahren  erstrecken,  ist  eine 
nervöse  Reizbarkeit  bei  allen  Krankheiten,  an  welchen  diese  Menseben 
litten,  regelmässig  auffallend  hervorgetreten,  während  sie  in  gesunden 
Tagen  nicht  eben  besonders  nervös  waren. 

2.  Die  Neigung  zum  Wahnsinn  und  zwar  zu  derjenigen  Form  des 
Wahnsinns,  der  zum  Selbstmord  führt,  ist  auffallend.  Mir  sind  ver- 
schiedene Fälle  von  Selbstmord  von  Leuten,  die  an  dieser  Form  der 
Chorea  litten  oder  einer  solchen  Chorea -Familie  angehörten,  be- 
kannt geworden.  —  Je  mehr  die  Krankheit  zunimmt,  um  so  mehr  sinkt 
die  Intelligenz,  bei  manchen  kommt  es  zum  Wahnsinn  und  in  anderen 
Fällen  geht  Geist  und  Körper  gleichmässig  zurück  bis  sie  der  Tod  von 
ihren  Leiden  erlöst. 

Augenblicklieb  kenne  ich  zwei  verheirathete  Männer,  deren  Frauen 
leben  und  die  trotzdem  fortwährend  jungen  Mädchen  nachlaufen,  ohne 
zu  merken,  wie  unanständig  das  ist.  Sie  leiden  an  Chorea  und  zwar 
in  einem  Grade,  dass  sie  kaum  gehen  können,  ein  Fremder  würde 
denken,  sie  seien  betrunken.  Es  handelt  sich  um  Männer  von  circa 
50  Jahren,  aber  trotzdem  lassen  sie  keine  Gelegenheit  mit  Mädchen 
anzubinden,  unbenutzt  vorübergehen.  Der  Anblick  ist  im  höchsten 
Grade  lächerlich. 

3.  Die  dritte  Eigentümlichkeit  ist  das  Hervortreten  als  schwere 
Krankheit  ausschliesslich  bei  Erwachsenen.  Ich  kenne  keinen  einzigen 
Fall,  wo  irgendwie  bemerkbare  Zeichen  von  Chorea  vor  dem  30.  oder 
40.  Lebensjahre  aufgetreten  wären,  dagegen  werden  die,  welche  über 
das  40.  Jahr  hinaus  sind,  ohne  dass  sich  die  Krankheit  zeigt,  selten 
befallen  werden.  Sie  beginnt  wie  eine  gewöhnliche  Chorea  mit  spas- 
tisch   ataktischen  Bewegungen  einzelner  Muskelgruppen,    z.  B.  der  Ge- 
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sichtsmuskeln,  der  Armmuskeln  etc.  Allmählich  greifen  diese  Bewe- 
gungen auf  die  anfangs  nicht  betheiligten  Muskeln  über,  bis  schliesslich 
<iie  gesammte  Körpermusculatur  sich  an  den  Spasmen  betheiligt  mit 
Ausnahme  der  unwillkürlichen,  und  der  arme  Kranke  gewährt  alsdann 
-einen  Anblick,  der  nichts  weniger  als  schön  ist. 

Von  einer  Heilung  oder  wesentlichen  Besserung  habe  ich  bei  dieser 
Form  der  Chorea  nie  gehört,  bricht  sie  einmal  aus,  so  führt  sie  auch 
zürn  schlimmen  Ende.  Die  Therapie  scheint  machtlos  zu  sein,  und  that- 
säcblich  ist  der  muthmassliche  Ausgang  dem  Kranken  wie  seinen  An- 
gehörigen so  gut  bekannt,  dass  ärztliche  Hülfe  nur  selten  in  Anspruch 
genommen  wird.  Es  scheint  sich  hier  um  eine  direct  unheilbare  Krank- 
heit zu  handeln. 

Dr.  Wood  erwähnt  in  seinem  Handbuche  der  praktischen  Median 
einen  im  Pennsylvania  Hospital  beobachteten  Mann,  der  an  einer 
schweren,  allen  Mitteln  trotzenden  Chorea  litt.  Er  wurde  schliesslich 
angeheilt  entlassen.  Ich  glaube  sicher,  dass  dieser  Mann  zu  einer  jener 
mit  erblicher  Chorea  behafteten  Familien  gehörte. 

Von  der  Pathologie  weiss  ich  nichts. 

Ich  habe  Ihre  Aufmerksamkeit  auf  diese  Form  der  Chorea  gelenkt, 
meine  Herren,  nicht  weil  ich  ihr  eine  irgendwie  erhebliche  praktische 
Bedeutung  beimesse,  sondern  weil  es  sich  hier  gewissermaassen  um  eine 
medicinische  Curiosität  handelt,  und  als  solche  dürfte  sie  nicht  ohne 
Interesse  sein. 
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Nachtrag  bei  der  Correctur. 

Die  im  Text  erwähnte  Dissertation  von  Kruse  ist  inzwischen  erschienen 
üeber  Chorea  chronica  progressiva.    Rostock  1905. 
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XXII. 

(Aus  dem  Allgemeinen  Krankenhause  Hamburg-Eppendort 
Abtheilung  Oberarzt  Dr.  Nonne  und  aus  der  Irrenanstalt 

Friedrichsberg.) 

Ueber  atypisch  verlaufende  Psychosen  nach 

Unfall. 

Von 

Dr.  Hasche-Rliinder 

Eppendorf-Friedrichsberg. 

W  ährend  meiner  Assistenten  zeit  im  Allgemeinen  Krankenhause  Ham- 
burg -  Eppendorf  auf  der  Abtheilung  des  Herrn  Dr.  Nonne  hatte  ich 
Gelegenheit,  zahlreiche  Unfallkranke  mit  ihren  nervösen  Beschwerden, 
Neurosen  und  Psychosen  kennen  zu  lernen.  Mehrere  von  ihnen  habe 
ich  3  Jahre  später  in  der  Irrenanstalt  Friedrichsberg  wieder  getroffen 
und  war  so  durch  weitere  Beobachtung  im  Stande,  derartige  Unfall- 
psychosen in  ihrer  allmählichen  Entwicklung  und  in  ihrem  weiteren 
Verlaufe  eingehend  zu  beobachten.  Durch  die  Liebenswürdigkeit  von 
Herrn  Dr.  Nonne,  Professor  Dr.  Buch  holz  und  Körtke  wurde  mir 
reichliches  Material  zur  Verfügung  gestellt  und  mir  so  Gelegenheit  ge- 
geben, mich  eingehender  mit  nach  Unfall  entstehenden  Geisteskrank- 
heiten zu  beschäftigen.  Hierbei  fiel  es  mir  auf,  dass  gelegentlich  nicht 
nur  nach  schweren,  sondern  auch  nach  leichteren  Kopfverletzungen,  ja 
sogar  nach  anderen  körperlichen  Verletzungen  mehr  oder  weniger  leich- 
terer Art  mannigfache  Psychosen  ausgelöst  werden  können,  und  dass 
diese  Psychosen  in  vielen  Fällen  derartig  atypisch  verlaufen,  dass  es 
häufig  schwer  ist,  derartige  Unfallkranke  mit  ihren  Beschwerden  anfangs 
gerecht  zu  beurtheilen  und  richtig  zu  begutachten,  die  sich  allmählich 
entwickelnde  Geisteskrankheit  schon  im  Beginn  festzustellen,  sowie  den 
ursächlichen  Zusammenhang  mit  dem  Unfall  nachzuweisen. 

Das  Atypische  bei  einzelnen  Psychosen  liegt  in  ihrer  Entwick- 
lung,   indem  im  Anschluss   an  den  Unfall    eine  Neurose  entsteht,  die 
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erst  nach  vielen  Jahren  plötzlich  oder  allmählich  in  eine  Geisteskrank- 
heit übergeht.  Bei  anderen  liegt  das  Atypische  indem  eigenartigen 
Verlauf:  wir  sehen  bei  derselben  Psychose  im  Laufe  der  Jahre  in  den 
einzelnen  Stadien  mehrere,  unter  einander  gänzlich  verschiedene  Krank- 
heitsbilder auftreten,  so  dass  nicht  nur  im  Beginn  der  psychischen  Er- 
krankung es  unmöglich  ist,  eine  richtige  definitive  Diagnose  zu  stellen, 
sondern  dass  es  auch  nach  Jahre  langer  Beobachtung  nicht  gelingt,  die 
Geisteskrankheit  in  ein  Schema  einzuordnen. 

Obgleich  die  Literatur  über  Unfall  psych  osen  recht  umfangreich 
ist,  so  ist  doch  auf  derartig  atypisch  verlaufende  Fälle  bisher  nicht 
genügend  hingewiesen,  wie  denn  überhaupt  eingehende  Mittheilungen 
über  Unfall  psych  osen,  d.  h.  ausführliche  Mittheilungen,  die  sich  auf 
eine  Reihe  von  Jahren  erstrecken,  noch  recht  spärlich  sind. 
Durch  die  mir  zur  Verfügung  gestellten  Akten  der  Berufsgenossen- 
schaften, die  Krankengeschichten  von  Eppendorf  und  Friedrichsberg  bin 
ich  in  die  Lage  versetzt,  in  dieser  Hinsicht  die  bisherige  Literatur  zu 
ergänzen  und  einzelne  derartig  atypische  Unfallspsychosen,  die  gutacht- 
lich, in  ihrem  Beginn  und  ihrem  weiteren  Verlaufe,  sowie  schiedsgericht- 
lich principielles  Interesse  bieten,  mitzuth eilen. 

Zunächst  seien  8  Fälle  von  chronischen  Psychosen,  bei  denen  auch 
der  Kampf  um  die  Rente  eine  mehr  oder  weniger  wesentliche  Rolle 
spielte,  ja  sogar  zum  Theil  als  Hauptfactor  der  Entstehung  des  Leidens 
anzusehen  ist,  mitgetheilt. 

In  den  ersten  der  drei  vorliegenden  Fälle  entwickelte  sich  im  An- 
schluss  an  den  Unfall  ein  epileptisches  Leiden,  das  nach  Jahre  langem 
Bestehen  in  eine  Psychose  überging. 

Fall  I. 

Der  Arbeiter  G.  M.  H.,  der  nicht  hereditär  belastet,  früher  nie  ernstlich 
krank  gewesen  ist,  Lues,  Alkoholismus  negirt,  fiel  am  5.  October  1886  von 
einem  7  m  hohen  Dach  auf  Bauschutt  herab  und  zog  sich  hierbei  eine  Kopf-, 
Rücken-  und  Hüftverletzung  mit  einer  Gehirnerschütterung  zu.  Ungefähr  sechs 
Wochen  nach  dem  Unfall  trat  plötzlich  eine  rechtsseitige  Lähmung  mit  Aphasie 
auf,  die  ziemlich  schnell  zurückgegangen  sein  soll.  Später  stellten  sich  alle 
8—14  Tage  epileptische  Anfälle  ein. 

Am  24.  März  1887  constatirt  Dr.  E.  in  seinem  Gutachten  Folgendes:  M., 
der  über  Schmerzen  im  Kopf,  im  Genick  und  Rücken,  in  der  linken  Hüfte  so- 
wie über  Flimmern  in  den  Augen,  Schwindel  und  allgemeine  Schwäche  klagt, 
macht  körperlich  einen  leidenden,  schlaffen  Eindruck,  erscheint  psychisch  in- 
dolent und  schwachsinnig.  Langsame  eintönige  Sprache,  starrerBlick,  Pupillen 
r.  >  1.  Das  rechte  Auge  kann  nicht  völlig  geschlossen  werden.  Rechte  Ge- 
sichtshälfte schlaff.  Der  Mund  nach  rechts  verzogen  und  schief.  Beim  Sprechen 
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Vibriren  der  Muskeln  der  linken  Gesichtshälfte.  Sehkraft  des  rechten  Auges 
stark  herabgesetzt.  Gesichtsfeld  desselben  peripher  nicht  unerheblich  einge- 
schränkt. Grösse  des  rechten  Gesichtsfeldes  :  zur  Grösse  des  linken  Gesichts- 
feldes =  1:8.  Augenhintergrnnd  normal.  Gehör  normal;  r.=l.  Keine  Läh- 
mungen, zieht  beim  Gehen  das  linke  Bein  naoh. 

Der  Zustand  des  Kranken  hat  sich  mit  der  Zeit  gebessert,  doch  ist  er  in 
Folge  seiner  Kreuz-  und  Kopfschmerzen  und  der  alle  paar  Wochen  auftretenden 
epileptischen  Anfälle,  grösstenteils  erwerbsunfähig  geblieben.  Ende  190? 
blieben  die  Anfälle  fort,  doch  soll  M.  seitdem  geistig  stumpfer  geworden  sein. 
Mitte  Mai  1903,  d.  h.  16  Jahre  naoh  der  Verletzung,  traten  Verfolgungsideen, 
Gehörshallucinationen  und  dadurch  bedingte  Erregungszustande  auf.  M.  glaubte 
sich  von  Naohbarn  beschimpft,  er  hätte  die  Berufsgenossenschaft  betrogen,  er 
wäre  verrückt,  müsste  in  die  Zwangsjacke  gesteckt  werden.  Er  lief  in  seiner 
Angst  von  Hause  fort,  dooh  hätten  die  Leute  immer  hinter  ihm  hergeschrieen; 
seine  Frau  hätte  seine  Kinder  umgebracht,  wäre  deshalb  verhaftet  worden.  Cr 
ist  kreuz  und  quer  in  der  Stadt  herumgeirrt,  bis  er  aut  einer  Wiese  vor  Er- 
mattung niedergesunken  ist  und  so  aufgefunden  wurde.  Nach  Hause  gebracht, 
traten  die  Hallucinationen  wieder  auf;  es  wurde  ihm  gesagt,  seine  Frau  wäre 
verführt,  wäre  geschlechtskrank,  stände  mit  den  Nachbarn,  die  ihm  die  Rente 
nicht  gönnten,  in  Verbindung.  Er  bedrohte  seine  Ehegattin  schliesslich  mit 
Todtschlag  und  wurde  am  4.  Juni  1903  ins  Allgemeine  Krankenhaus  Eppendorf 
eingeliefert. 

Befund:  Kräftiger  muskulöser  Mann,  von  anämischem  Aussehen,  ver- 
schlossener, verstörter  Gesichtsausdruck,  recht  stumpfsinnig,  sohläfrig,  apa- 
thisch, gleichgültig,  indifferent,  ist  zeitlich  desorientirt,  Schädel  ist  diffus  klopf- 
empfindlich. 

Pupillen:  r.=l.,  reagiren  prompt  auf  L.,  C.  und  A.  Augenhintergrand 
normal. 

Belegte,  trookene,  nicht  zitternde  Zunge. 
Innere  Organe  ausser  rechtsseitigem  Leistenbruch  o.  B. 
Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Keine  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  keine  motorischen  Störungen.  Keine 
Sensibilitätsstörungen. 

Psychisch  war  M.  sehr  stumpfsinnig,  apathisch,  hatte  keine  Neigung 
sich  irgendwie  zu  beschäftigen,  verhielt  sich  sonst  im  Ganzen  ruhig.  Er  hat 
in  Eppendorf  keine  Erregungszustände,  nachweisbaren  Hallucinationen  und 
Wahnideen  gehabt,  wurde  Ende  Juni  ungeheilt  entlassen.  Zu  Hause  hat  er 
wiederum  in  Folge  seiner  Gehörstäuschungen  Erregungszustände  bekommen, 
hat  Frau  und  Kinder  misshandelt,  so  dass  er  Mitte  Juli  durch  die  Polizei  aber- 
mals ins  Allgemeine  Krankenhaus  Eppendorf  eingeliefert  wurde.  Er  bot  im 
Wesentlichen  dasselbe  Bild  wie  bei  seinem  vorigen  Aufenthalte  und  wurde  am 
20.  Juli  nach  der  Irrenanstalt  Friedrichsberg  verlegt. 

Auch  hier  war  er  ebenfalls  anfangs  sehr  apathisch,  indifferent,  moto- 
risch stark  akinetisch,  afTectlos,  örtlich  und  zeitlich  desorientirt,  Merkfahigkeit 
war  sehr  gering,  auch  Gedächtniss  für  weiter  Zurückliegendes  sehr  lückenhaft; 
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er  war  gehemmt,  schwer  besinnlich,  geistesträge;  äusserte  mehrfach,  man  wolle 
ihn  hier  zum  Arbeiten  veranlassen,  um  ihm  nachher  seine  Rente  zu  entziehen, 
war  sehr  unzufrieden,  leicht  reiz-  und  erregbar;  später  fing. er  allmählich  an 
sich  zu  beschäftigen,  wurde  ein  fleissiger  Arbeiter,  war  psychisch  viel  freier, 
und  schliesslich  völlig  geordnet,  blieb  allerdings  einsichtslos.  Hallucinationen, 
Wahnideen,  epileptische  Anfälle  hat  er  hier  nicht  gehabt.  Er  wurde  am  15.  Ja- 
nuar 1904  als  wesentlich  gebessert  entlassen. 

Zu  Hause  ist  es  die  erste  Zeit  gut  gegangen,  dann  ist  er  wieder  in  Folge 
von  Gehörshallucinationen  leicht  reizbar  geworden,  glaubte  sioh  wiederum  von 
den  Nachbarn  beschimpft,  meinte,  seine  Frau  hätte  mit  seinen  Freunden  ein 
Verhältniss,  und  hatte  ihm,  um  ihn  zum  Verbrecher  zu  machen,  heimlich  Blei 
in  die  Wohnung  getragen;  er  sah  Telephon  und  Drähte  an  den  Wänden,  durch 
die  ihm  Schimpfworte  zugerufen  wurden;  richtete  an  den  Senat  ein  Schreiben, 
um  sioh  über  seine  Verfolger  zu  beschweren,  wurde  gegen  Frau  und  Kinder 
wiederum  gewaltthätig  und  kam  8.  Juni  1905  abermals   nach  Friedrichsberg. 

Bei  seiner  zweiten  Aufnahme  bot  er  gegen  früher  ein  wesentlich  anderes 
Bild.  Er  war  örtlich  und  zeitlioh  orientirt,  zeigte  gehobenes  Selbstbewusstsein, 
war  ziemlioh  euphorisch,  übermässig  höflich  und  zuvorkommend,  weitschweifig, 
geschwätzig,  zeigte  Ideenflucht;  er  war  etwas  unklar,  nicht  recht  fähig,  scharf 
aufzufassen,  faselig,  und  verlor  bei  der  Unterhaltung  häufiger  den  Faden,  kam 
immer  darauf  zurück,  dass  seine  Frau  an  allem  Schuld  sei,  sie  habe  ihn  in 
Geldangelegenheiten  als  auch  ehelich  hintergangen.  Er  wäre  zu  alt  für  seine 
Frau,  könnte  sie  nicht  mehr  befriedigen,  sie  müsste  etwas  Jüngeres  haben.  Er 
dissimulirte,  bestritt,  jemals  Wahnideen  gehabt  und  Stimmen  gehört  zu  haben, 
doch  ergab  sich  bei  eingehender  Exploration,  dass  er  an  seinen  alten  Wahn- 
ideen festhielt.  („Sie  seien  alle  hinter  ihm  her  gewesen,  so  dass  er  sich  nir- 
gends hin  hätte  retten  können,  man  habe  ihn  zum  Bleidieb  machen  wollen, 
auf  der  Strasse  sei  hinter  ihm  hertelephonirt  worden,  aus  den  Wirthschaften 
seien  die  Leute  herausgelaufen  und  hätten  hinter  ihm  her  gepöbelt.  Hinter 
allem  stecke  seine  Frau".)  Während  seines  Aufenthaltes  hier  hat  er  sich  nicht 
wesentlich  verändert,  nur  fing  er  an,  viel  um  seine  Entlassung  zu  queruliren, 
schrieb  viele  Seiten  lange,  nichtssagende,  in  ihrem  Inhalt  sich  stets  wieder- 
holende Briefe  an  die  behandelnden  Aerzte,  den  Director,  die  Irrencommission, 
die  Berufsgenossenschaft.  Er  ist  nooh  ohne  Einsicht  und  dissimulirt  auch 
jetzt  noch. 

Der  Sohädel  ist  nicht  mehr  druckempfindlich.  Pupillen  sind  gleich,  rea- 
len prompt.  Keine  Gesichtsfeldeinschränkung.  Sehkraft  beider- 
seits normal. 

Keine  Lähmungserscheinungen  mehr  nachweisbar;  Reflexe  lebhaft,  aber 
nicht  pathologisch  gesteigert.  Keine  Sensibilitätsstörungen. 

Im  vorliegenden  Falle  entwickelt  sich  im  Anschluss  an  den  Unfall 
eine  Epilepsie  ohne  wesentliche  Intelligenzdefecte,  die  ca.  16  Jahre 
später  plötzlich  in  eine  Psychose  übergeht.  Obwohl  es  sich  hier  nicht 
um  periodisch    auftretende    Anfälle    von    Geisteskrankheit    handelt,   so 
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können  wir  doch  von  einem  Uebergang  der  Epilepsie  in  Geisteskrank- 
heit sprechen,  da  die  Anfälle  beim  Einsetzen  der  Psychose  sistiren. 
Interessant  ist  auch  der  Verlauf:  Im  Beginn  bestehen  Wahnideen,  Sinnes- 
täuschungen und  Erregungszustände;  kurze  Zeit  später  finden  wir  den 
Kranken  in  Eppendorf  und  Friedrichsberg  im  Stuporzustand:  er  ist 
stumpfsinnig,  gehemmt,  apathisch,  indolent,  macht  einen  schwachsinnigen 
Eindruck;  allmählich  wird  er  dann  psychisch  freier.  Drei  Jahre  später 
ist  er  euphorisch,  gehobener  Stimmung,  geschwätzig,  submanisch;  dabei 
jedoch  faselig  und  fängt  an  zu  queruliren.  Wenngleich  auch  eine  ge- 
wisse Kritiklosigkeit  besteht,  so  sind  doch  Zeichen  hochgradigeren 
Schwachsinns  nicht  nachzuweisen. 

Wenn  man  diese  Psychose  irgendwie  rubriciren  will,  so  gleicht  sie 
in  vieler  Beziehung  der  chronischen  Paranoia,  in  mancher  Beziehung 
der  Katatonie,  wenn  man  nach  Kahl  bäum  die  Katatonie  als  ein  Krank- 
heitsbild auffasst,  welches  bald  die  Zeichen  der  Melancholie,  bald  die 
die  der  Manie,  bald  die  des  Stupors  darbietet,  als  ein  Krankheitsbild, 
das  durch  das  Auftreten  von  Hemmungserscheinungen  charakterisirt  ist. 
Endlich  sind  das  gehobene  Selbstbewusstsein,  die  etwas  sussliche  Höf- 
lichkeit und  Zuvorkommenheit,  die  Verschrobenheit  der  Ausdrucksweise, 
die  Umständlichkeit,  die  nichtssagenden,  weitschweifigen,  inhaltslosen 
Schriftstücke,  die  enorme  Reizbarkeit  doch  wieder  Züge,  die  uns  an  den 
Charakter  des  Epileptikers  erinnern. 

Der  Uebergang  einer  Epilepsie  in  eine  andere  Psychose  als  die  des 
epileptischen  Irreseins  dürfte  jedenfalls  etwas  Ungewöhnliches  sein. 
Wagner  führt  in  seiner  Arbeit  „Ueber  Trauma,  Epilepsie  und  Geistes- 
störung" Fälle  an,  in  denen  meist  belastete  (zum  Tbeil  epileptische) 
Individuen  in  Folge  einer  Kopfverletzung  eine  meist  periodisch  auftre- 
tende Psychose  mit  hallucinatorischen  Delirien  ähnlichen  Zuständen  be- 
kommen, oder  es  entwickelt  sich  neben  einer  Epilepsie  gleichzeitig  eine 
Geisteskrankheit.  Es  sind  das  meist  Krankheitsbilder,  die  den  epilep- 
tischen Delirien,  Verwirrtheitszuständen  und  Dämmerzuständen  ähnlich 
sehen.  Gnauck  und  Buch  holz  berichten  über  chronische  Paranoia 
bei  nicht  traumatischer  Epilepsie.  Nur  in  einem  Fall,  den  Buchholz 
erwähnt,  blieben,  ebenso  wie  im  oben  erwähnten,  die  epileptischen 
Anfälle  nach  Ausbruch  der  Psychose  fort.  Auch  Rathmann,  welcher 
die  Psychosen  nach  Kopfverletzung,  die  im  Verlauf  von  10  Jahren  in 
der  Provinzial-Irrenanstalt  zu  Bonn  aufgenommen  waren,  zusammengestellt 
hat,  berichtet  nicht  über  einen  ähnlichen  Fall. 

Den  Uebergang  einer  traumatischen  Epilepsie  ohne  Be- 
stehen von  Intelligenzdefecten  in  eine  Psychose  theils  para- 
noischen, theils  katatonischen,  theils  epileptischen  Charak- 
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ters  mit  gleichzeitigem  Sistiren  der  Anfälle   habe  ich  in  der 
Literatur  nicht  erwähnt  gefunden. 

Im  zweiten  Falle  entwickelte  sich  an  eine  traumatische  Epilepsie 
ein  der  Dementia  paralytica  ähnliches  Krankheitsbild,  während  die  An- 
fälle völlig  zurücktreten. 

Fall  IX. 

Der  Nieter  A.  W.,  der  früher  nie  ernstlich  gewesen,  hereditär  nicht  be- 
lastet, übermässigen  Potus  and  Lues  negirt,  that  am  29.  Januar  1901,  als  er 
sich  umdrehen  wollte,  einen  Fehltritt  und  fiel  von  einer  Stellage  auf  den  Kopf 
und  zog  sich  einen  complicirten  Bruch  des  Stirnbeins  zu.  Er  war  im  Hafen- 
kranken  hause  tagelang  bewusstlos,  litt  hinterher  noch  an  Schlafsucht,  Schwer- 
hörigkeit, Schwindel,  Kopfschmerzen,  sowie  an  einer  Beeinträchtigung 
seiner  Geisteskräfte  (Schwachsinn). 

Beider  Entlassung  aus  dem  Hafenkrankenhause  bestanden  noch  oben  ge- 
nannte Beschwerden,  so  dass  W.  völlig  arbeitsunfähig  war. 

Der  behandelnde  Arzt  im  Hafonkrankenhause,  Dr.  L.,  constatirte  am 
10.  April  1901 :  Mit  dem  Knoohen  verwachsene  Narbe  an  der  linken  Stirnbein - 
hälfte,  normal  reagirende  Pupillen,  Schwerhörigkeit,  Symptome  von 
Schwachsinn.    Rente  100  pCt. 

Am  30.  Juli  1901  constatirte  Dr.  M. :  Besserung  des  Allgemeinbefindens. 
Keine  Zeichen  von  Schwachsinn  mehr,  sonst  wie  Dr.  L.  am  10.  April 
1901  (normal  reagirende  Pupillen  und  Kopfempfindlichkeit  der  Narbe.  W.  be- 
hauptete gelegentlich,  am  Tage  Anfälle  von  Bewusstlosigkeit  zu  be- 
kommen.   Rente  100  pCt. 

Am  28.  October  1901  begutachtete  derselbe  Arzt:  Besserung  des  Allge- 
meinzustandes, Klopfempfindlichkeit  der  Narbe,  normal  reagirende  Pupil- 
len, Besserung  des  Hörvermögens,  keine  Zeichen  von  Schwachsinn; 
Herabsetzung  der  Rente  auföOpCt.,  wogegen  die  schiedsgerichtliche  Entschei- 
dung beantragt  wird. 

Am  22.  Januar  1902  Gutachten  von  Dr.  L.,  dem  behandelnden  Arzt  im 
Hafenkrankenhause.  W.  hat  seit  November  1901  leichte  Arbeit  wieder  gothan 
und  vergönn ungs weise  denselben  Lohn  wie  früher  erhalten ;  klagt  hauptsäch- 
lich über  Kopfschmerzen,  Schlaflosigkeit.  Objectiv:  Druokempfindlichkeit  der 
Narbe.  Klopfempfindlichkeit  des  Hinterkopfes;  enge,  träge  auf  L.  und  A. 
reagirende  Pupillen,  sonst  Befund  wie  zuletzt.  Beantragt  Herabsetzung 
der  Rente  auf  50  pCt.    W.  legt  Berufung  beim  Reichsgericht  ein. 

Dasselbe  setzte  die  Rente  auf  75  pCt.  fest,  da  durch  den  Arbeitgeber 
festgestellt  wird,  dass  W.  nur  im  Stande  ist,  leichte  Arbeiten  zu  thun  und  den 
Lohn  nur  vergönnungsweise  erhält. 

9.  Januar  1903.  Begutachtung  von  Phys.  Dr.  W.:  Der  Zustand  hat  sich 
gebessert  Klagen  über  zeitweise  auftretende,  sehr  heftige  Kopfschmerzen, 
Schwindelgefühl,  anfallsweise  auftretende  Erregungszustände,  einher- 
gehend mit  Bewusstlosigkeit.    Objectiver  Befund  wie  früher  und  Klopf- 
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empfindlichkeit  des  ganzen  Schädels,  trage  reagirende  Pupillen,  Pals- 
beschleunigang. 

W.bat  sich  an  Acoordarbeiten  betheiligt,  hat  im  letzten  Halbjahr  121  Tage 
gearbeitet.  Eine  Gewöhnung  an  den  Zustand  ist  eingetreten.  Vorschlag:  Her- 
absetzung der  Rente  auf  50  pCt. 

30.  Deceniber  1903.  Begutachtung  von  Dr.  W. :  Es  ist  keine  weitere 
Besserung  eingetreten.  Erwerbsbesohrankung  beträgt  noch  50  pCt.  Nachunter- 
suchung in  einem  Jahr. 

Ende  Januar  1904  behauptete  die  Ehefrau,  W.  sei  sehr  leicht  reizbar  und 
erregbar,  leide  an  Wuthanfällen,  in  denen  er  sie  mit  Todtschlag  bedroht  hätte. 
2  Zeugen  können  bestätigen,  dass  W.  gelegentlich  ca.  10  Minuten  dauernde 
Anfälle  von  Bewusstlosigkeit  bekommt,  „in  denen  er  vor  sich 
hinstarrt,  blass  wird  und  in  denen  seine  Augen  aus  den  Höhlen 
treten44. 

Aufnahme  in's  Allgemeine  Krankenhaus  Eppendorf,  Abtheilung  Dr. Nonne 
am  1.  Februar,  wo  ich  als  Assistenzarzt  W.  beobachtete  und  begutachtete.  Es 
sollte  damals  festgestellt  werden,  ob  Verschlimmerung  eingetreten  sei.  Kla- 
gen: Schwindel,  Kopfschmerzen,  Anfälle  von  Bewusstseinsstörungen. 

Geisteszustand  erschien  normal.  Ein  kurz  dauernder  Anfall  von  Be- 
wusstseinsstörung,  in  dem  W.  plötzlich  vor  sich  hin  starrte  und  die  Sprache 
verlor,  soll  einmal  auf  einem  Spaziergang  von  einem  Patienten  beobachtet  sein. 
Vom  Arzt  und  Pflegepersonal  wurden  derartige  Zustände  nicht  beobachtet. 

Somat.  Befund:  Die  oben  beschriebene  bei  Beklopfung  und  auf  Nadel- 
stiche empfindliche  Narbe 

Pupillen:  gleiohweit,  die  rechte  entrundet,  reagirt  träge, 
nicht  normal  ausgiebig  a.  L.,  normal  auf  Convergenz;  Reaction  der 
linken  Pupille  normal,  ebenfalls  Augenhintergrund. 

Alte  Otitis  media  inveterata,  die  nicht  mit  dem  Unfall  zusammenhängt, 
zeitweise  etwas  frequenter  Puls,  normale  Reflexe,  nirgends  nachweisbare  orga- 
nische Störungen  des  Centralnervensystems  (abges.  von  Pup.).  Keine  Zeichen 
von  Hysterie.  Die  Möglichkeit  der  Entwickelung  eines  epileptischen  Leidens 
wird  zugegeben ;  eine  Verschlimmerung  des  Leidens  kann  nach  der  bisherigen 
Beobachtung  nicht  constatirt  werden.    50  pCt.  Rente. 

Es  erfolgt  Berufung.  Dir.  Dr.  R.  27.  Mai  1904  glaubt  nach  Schilderung 
der  Verhältnisse  an  epileptoides  Leiden,  hält  W.  um  75  pCt.  in  seiner  Arbeits- 
fähigkeit beeinträchtigt. 

Dir.  Dr.  D.  26.  Juli  weist  darauf  hin,  dass  derartige  Anfalle  bereits  seit 
dem  31.  März  1901  angeblich  bestanden  haben,  bestätigt  den  Befand  vom 
Februar  1904,  weist  nach,  dass  W.  im  Krankenhause  St.  Georg  aggravirte  und 
simulirte.  Festsetzung  der  Rente  auf  50  pCt.  Einlegung  von  Berufung  an  das 
Reichsversicherungsamt. 

Gntachten  von  Dr.  L.,  7.  Februar  1905,  dem  früher  behandelnden  Arzt 
im  Hafenkrankenhause.     W.  klagt  über  erhebliche  Zunahme  der  Beschwerden. 

Gegen  früher  keine  Veränderungen,  keine  Störungen  der  Intelligenz,  keine 
Störungen  der  Sprache.    Befinden  wie  früher,  jedoch  wurde  nach  kurzer  Beob- 
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achtung  ein  typischer,  schwerer  epileptischer  Anfall  mit  anschliessender  Be- 
wußtlosigkeit und  folgendem  Verwirrtheit-  und  Dämmerzustande  beobachtet. 
Vom  Versieh erungsamt  wurde  ihm  75  pCt.  zugesprochen. 

Seit  Ende  September  1905  ist  W.  nun  völlig  arbeitsunfähig.  Er  soll  seit 
November  1905  völlig  verwirrt  sein,  hat  allerlei  Verkehrtheiten  gemacht,  so 
z.B.  Petroleum  ins  Essen  gegossen,  eignete  sich  Gegenstände  fremder  Personen 
an,  wurde  gedächtnissschwach  und  völlig  hülflos,  so  dass  er  warte-  und  pflege- 
bedürftig war.  Seine  epileptischen  Anfälle  sind  seit  der  Zeit  mehr  und  mehr 
zurückgetreten.  Er  kam  am  30.  April  1906  in's  Allgemeine  Krankenhaus 
Eppendorf. 

Befund:  Die  bekannte  Narbe  an  der  linken  Stirnbeinhälfte,  deren  Be- 
reich jedoch  nicht  klopfempfindlich  ist.  Pupillen  sind  gleich, 
etwas  eng,  verzogen,  die  rechte  reagirt  fast  normal  auf  L.  und  C.y 
die  linke  ist  reflectorisch  fast  vollkommen  lichtsarr.  Der  Augen- 
hintergrund ist  normal;  Zittern  der  Zunge  beim  Heraus  strecken,  keine  Biss- 
wunde, keine  Narbe;  etwas  gespannter  Puls,  von  normaler  Frequenz,  sonst 
innere  Organe  normal.  Keine  Arteriosklerose.  Urin  frei  von  Eiweiss  und 
Zucker.  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten  sehr  lebhaft.  Babinski 
beiderseits  —  Oppenheim  links  schwach  -J-,  rechts  — .  Keine  Störungen  der 
Motilität  und  Sensibilität.  Lymphocytose  in  der  Spinalflüssigkeit.  Die  Psyche 
ist  traumhaft  verwirrt,  etwas  gehemmt.  Patient  ist  örtlich  orientirt,  zeitlich 
desorientirt.  Sinnestäuschungen  nicht  nachweisbar;  Patient  ist  euphorisch,  es 
besteht  kein  subjeetives  Krankheitsgefühl.  Erinnerung  für  frühere  Erlebnisse 
ist  gut,  für  jüngst  Geschehenes  in  hohem  Grade  gestört.  Starke  Herabsetzung 
der  Merkfähigkeit.  Deutliche  Intelligenzdefecte.  Keine  Sprachstörungen,  da- 
gegen Störungen  der  Schrift.  Bei  weiterer  Beobachtung  zeigt  er'  sich  harmlos, 
dement  vergnügt,  völlig  interessenlos,  willensschwach,  zeitweilig  völlig  ver- 
wirrt, confabulirt,  macht  allerlei  Verkehrtheiten.  Hin  und  wieder  rasch  vor- 
übergehende Erregungszustände,  in  denen  er  gewaltthätig  wird ;  später  macht 
er  einen  mehr  einen  mehr  stumpfsinnigen  Eindruck.  Am  10.  Mai  1906  Ver- 
legung nach  Friedrichsberg. 

Aufnahmebefund  wie  in  Eppendorf.  Betreffs  der  Pupillen  ist 
notirt:  Pupillen  eng,  r.  =  1.,  ziemlich  rund,  minimale  Lichtreac- 
tion,  gute  Reaction  auf  A.  und  C. 

Er  war  hier  sehr  euphorisch,  recht  confus,  interessenlos.  Im  Juli  Er- 
regungszustände, beruhigte  sich  bald  wieder. 

Ende  Juli,  als  ich  ihn  begutachtete,  bot  er  folgendes  Bild:  In  der  Er- 
nährung ziemlich  heruntergekommen,  blasse  Gesichtsfarbe.  Keine  Druck- 
empfindlichkeit der  von  dem  Unfall  herrührenden  Narbe  oder  des 
Schädels,  Bereich  der  Narbe  nicht  übermässig  empfindlich  auf 
Nadelstiche. 

Pupillen  sind  eng,  gleich,  entrundet,  die  rechte  reagirt  sehr 
wenig  auf  L.,  die  linke  ist  reflectorisch  starr.  Reaction  beider 
Pupillen  auf  A.  und  C.  normal. 

Schlaffe   Innervation    der   Gesichtsmuskalatur.     Innere   Organe   normal. 
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Keine  Arteriosklerose.  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zacker.  Sehnenphänomene 
an  den  unteren  Extremitäten  sehr  lebhaft.  Bauch-  und  Gremasterreflexe 
fehlen.  Deutliche  Ataxie  in  den  unteren  Extremitäten.  Gang  breitbeinig, 
atactiscb :  beim  plötzlichen  Kehrtmaohon  geräth  der  Verletzte  in's  Schwanken. 
Kein  Romberg.  Hypalgesie  in  toto.  Keine  Blasen-  und  Mastdarm  Störung.  Ge- 
schlechtliche Functionen  normal.  Sprache  schwerfallig,  verwaschen,  lallend. 
Schrift  atactiscb,  unsicher,  nachlässig,  kaum  leserlich;  Buchstaben  und  Silben 
werden  ausgelassen  oder  doppelt  geschrieben;  bei  jedem  Worte  mus  W.  sich 
besinnen,  einzelne  Buchstaben  scheinen  ihm  gänzlich  aus  dem  Gedächtniss 
entschwunden  zu  sein. 

Psychisch  war  er  derartig  psychomotorisch  erregt,  laut,  unruhig  und 
bettflüchtig,  dass  er  meist' während  meiner  Vertretungszeit  isolirt  war.  Er  war 
unsauber,  bespeichelte  sich,  liess  häufiger  Urin  und  Stuhl  in  die  Stube.  Stim- 
mung war  gehoben,  euphorisch,  heiter;  er  war  meist  gutmüthig  harmlos,  wurde 
jedoch  auch  gelegentlich  gewaltthätig,  liess  sich  dann  jedoch  bald  wieder  be- 
ruhigen. Bei  der  Unterhaltung  benahm  er  sich  albern,  schweifte  ab,  konnte 
seine  Aufmerksamkeit  nur  für  kurze  Zeit  concentriren.  Seine  Antworten  waren 
confus,  zum  Theil  sinnlos.  Er  war  örtlich,  aber  nicht  zeitlich  orientirt,  nur 
schlecht  orientirt  über  seine  Familienverhältnisse.  Er  war  verwirrt,  schwach- 
sinnig, kritiklos,  gab  als  Datum  den  39.  April  1956  an,  wollte  42  Jahre  alt, 
50  Jahre  verheirathet  sein.  Aufgaben  aus  dem  kleinen  Einmaleins  konnte  er 
nicht  lösen.  Seine  Taschen  hatte  er  mit  Unrath  gefüllt;  erkannte  zeitweise 
richtig  die  Personen  seiner  Umgebung,  konnte  sie  unmittelbar  hinterher  nicht 
mehr  bezeichnen.  Die  Merkfähigkeit  war  nahezu  völlig  geschwunden;  das  Ge- 
dächtniss für  jüngst  und  weiter  Zurückliegendes  war  sehr  gering.  Er  war 
völlig  kritik-  und  einsichtslos.  Gelegentlich  hatte  er  Gesichts-  und  Gehörs- 
hallucinationen,  behauptete,  seine  Frau  gesehen  und  sprechen  gehört  zu  haben. 
Wahnideen  (Grössenideen)  wurden  nicht  beobachtet.  Epileptische  Anfalle  bat 
er  hier  in  Friedrichsberg  nicht  gehabt.  Er  bot  damals  das  typische  Bild  einer 
foudroyanten  Dementia  paralytica. 

In  den  nächsten  Monaten  beruhigte  er  sich,  zeigte  sich  apathisch,  indiffe- 
rent, schwachsinnig,  lag  meist  tbeilnahmlos  im  Bett,  zeigte  nicht  die  geringste 
Lust,  sich  zu  beschäftigen.  Seit  Januar  1907  steht  er  wieder  auf,  hat  sich  seit- 
dem psychisch  und  körperlich  sehr  erholt. 

Allgemeiner  Befund  am  15.  März  1907  (eigene  Untersuchung).  Somatisch. 
W.  sieht  körperlich  gesund  und  wohlgenährt  aus.  Keine  Klopfempfindlichkeit 
des  Kopfes  oder  Druckempfindlichkeit  der  Narbe. 

Pupillen  eng,  entrundet,  r.  =  1.  Die  linke  reagirt  bei  con- 
centrirtem  Licht  prompt,  aber  nicht  völlig  normal  ausgiebig  a.  L. 
Die  rechte  prompt,  aber  wenig  ausgiebig  auf  L.  Reaction  auf  A. 
und  C.  normal.  Sehnenphänomene  an  den  unteren  Extremitäten  normal. 
Bauchdecken-  und  Cremasterreflexe  normal.  Kein  Babinski;  kein 
Oppenheim.  Keine  Ataxie,  kein  Romberg.  Geringe  Hypalgesien.  Keine  Blasen- 
und  Mastdarmstörungen.  Sprache  ist  etwas  langsam,  schwerfällig,  zeigt  keine 
articulatorischen  Störungen.  Merkworte  werden  gut  nachgesprochen.  Die  Schrif^ 
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hat  sich  bedeutend  gebessert,  hat  jedenfalls  keine  erheblichen  atactischen  Stö- 
rungen mehr,  ist  deutlich  lesbar  wie  vor  ca.  4  Jahren;  hin  und  wieder  ist  ein- 
mal ein  Buchstabe  fortgelassen.  (Karte  bezw.  Namensunterschrift  befindet  sich 
unter  den  Acten). 

Psychisch  ist  er  völlig  ruhig,  hat  keine  Erregungszustände  mehr  gehabt. 
Stimmung  noch  immer  gehoben,  heiter,  euphorisch.   Er  ist  zeitlich  und  örtlich 
völlig   orientirt,   ebenfalls   über  seine   Familienverhältnisse.     Giebt  heutiges 
Datum,  auch  seinen  Geburtstag  und  sein  Geburtsjahr,  sowie  sein  Alter  richtig  an. 
Er  ist  aber  recht  schwachsinnig,  kritiklos,  gleichgültig,  indifferent,  zeigt  keine 
Lust,  sich  zu  beschäftigen.     Er,  43  Jahre  alt,   will  50  Jahre  verheirathet  sein, 
sein  Unfall  liegt  bald  20,   bald  25  Jahre  zurück;   Bedeutung   der  kirchlichen 
Feste,  Unterschied   zwischen  Mord   und  Todtschlag,   Namen    des  Kaisers  etc. 
kann  er  nicht  angeben.   Rechnen  ziemlich  gut.  Erist  schwer  besinnlich;  bei  der 
Unterhaltung  fallt  ihm  schliesslich  manches  ein.  Er  weiss,  dass  er  den  ihn  unter- 
suchenden Arzt  früher  gesehen  hat,  kann  sich  nicht  besinnen,  wo  es  war.    W. 
weiss  nicht,   dass  er  überhaupt  im  Allgemeinen  Krankenhause  Eppendorf  ge- 
wesen ist:  er  entsinnt   sich  dunkel  des  Oberarztes  und  der  Assistenzärzte   im 
Hafenkrankenhause,   weiss,   dass  er  öfter,   da  ihm  nicht  die  genügende  Rente 
bewilligt  wurde,  Berufung  eingelegt  hat,  schildert  ziemlich  richtig  und  genau, 
wo  und  wie  er  den  Unfall  erlitten  hat,  kann  sioh  nicht  entsinnen,  was  alles  in 
den  letzten  Jahren  mit  ihm  passirt  sei,   weiss,    dass  er  sehr  erregt  war.     Sein 
Gedäcbtniss  für  jüngst  zurückliegende  Ereignisse   vor  seinem  Unfall    ist   stark 
herabgesetzt,  das  Gedächtniss  für  Ereignisse,  die  während  seiner  Krankheit  bis 
etwa  vor  2  Monaten  passirt  sind,  ist  auf  ein  Minimum  reducirt.     Giebt  richtig 
an,  was  in  den  letzten  Tagen  passirt  ist,  kennt  die  behandelnden  Aerzte  und 
Wärter,  jedoch  nicht  deren  Namen.    Seine  Merkfähigkeit  ist  gut;  Sammeltrieb, 
Hang  zur  Unsauberkeit  ist  nicht  vorhanden,  hat  auch  keine  Verkehrtheiten  mehr 
gemacht.    Sinnestäuschungen  sind  nicht  mehr  aufgetreten,  epileptische  Anfälle 
hat  W.  hier  in  Fr.  überhaupt  nicht  mehr  gehabt.     Er  hält   sich   für   völlig 
arbeitsfähig,  will  aber  seine  Rente  weiter  beziehen.    Bietet  psychisch  das  Bild 
eines  noch  verwirrten,  schwachsinnigen  Menschen. 

In  diesem  Falle  traten  etwa  6  Monate  nach  dem  Unfall  (31.  Juli 
1901)  Absencen,  später  allmählich  immer  häufiger  wiederkehrende  Däm- 
mer-, Verwirrtheits-  und  dann  Erregungszustände  auf.  Im  Februar  1905 
wird  endlich,  nach  langer  vergeblicher  Beobachtung  im  Krankenhause 
Eppendorf  und  St.  Georg,  im  Hafenkrankenhause  ein  typischer  epileptischer 
Anfall  mit  folgender  Verwirrtheit  ärztlich  constatirt.  W.  wird  dann  schnell 
verwirrter  und  dementer,  verfällt  anscheinend  psychisch  völlig  und  bietet 
bei  seiner  zweiten  Aufnahme  in  Eppendorf  sowie  hier  (im  Juli  1906) 
somatisch  und  psychisch  das  typische  Bild  der  Paralyse.  Die  entzünd- 
lichen Reizerscheinungen  der  Narbe,  ihre  Klopf-  und  Druckempfindlich- 
keit,  sowie  die  übermässige  Schmerzempfindlichkeit  auf  Nadelstiche,  und 
vielleicht  gleichzeitig  mit  diesen  entzündlichen  Erscheinungen  traten  die 
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epileptischen  Anfälle  zurück.  Das  Zittern  der  Zunge,  die  Hypalgesie, 
Babinski  sowie  die  Sprach-  und  Schriftstörungen  sind  fast  völlig  ge- 
schwunden, Creinaster-  und  Bauchdeckenreflexe  sind  wieder  gekommen. 
Die  schweren  psychomotorischen  Erregungszustände  Hessen  nach,  der 
Kranke  hat  sich  sehr  erholt;  psychisch  und  somatisch  sind  die  Sym- 
ptome, wie  sie  typisch  bei  der  Paralyse  vorhanden  sind,  zurückgetreten. 
Der  Kranke  bietet  jetzt  nur  das  Bild  des  heiteren  Schwachsinns.  Be- 
sonders sei  aber  auf  das  Zurückgehen  der  Pupillenerscheinungcn  hin- 
gewiesen. 

Am  22.  Januar  1902  wurden  zuerst  enge,  auf  Licht  träge  reagi- 
rende  Pupillen  festgestellt,  ebenso  am  9.  Januar  1903,  30.  Februar  1903. 
Am  l.  Februar  1904  (eigene  Untersuchung)  heisst  es:  die  rechte  ist  ent- 
rundet, reagirt  träge  und  nicht  normal  ausgiebig  auf  L.,  die  linke  ist 
normal.  Am  30.  April  1906:  die  rechte  reagirt  nahezu  normal,  die  linke 
nahezu  reflectorisch  starr.  Im  Mai  nur  minimale  Lichtreaction  heider 
Pupillen.  Ende  Juli  (eigene  Untersuchung):  die  rechte  reagirt  sehr 
wenig  auf  L.,  die  linke  ist  reflectorisch  starr.  Am  15.  März  (eigene 
Untersuchung)  feagirt  die  rechte  wenig  auf  L.,  aber  prompt,  während 
die  linke  prompt  und  annähernd  normal  ausgiebig  auf  L.  reagirt.  Es 
ist  also  die  Reaction  der  linken  Pupille  in  nicht  unwesentlichem  Grade 
besser  geworden. 

Im  vorliegenden  Falle  handelt  es  sich  also  um  einen 
Uebergang  einer  traumatischen  Epilepsie  in  ein  Krankheits- 
bild, das  psychisch  und  somatisch  die  charakteristischen 
Symptome  der  Paralyse  trägt,  während  die  epileptischen 
Anfälle  sistiren.  Die  der  Paralyse  charakteristischen  Er- 
scheinungen verschwinden  und  die  Psychose  geht  über  in 
Schwachsinn. 

Auf  der  Dementia  paralytica  ähnliche  Krankheitsbilder  nach  Unfall 
und  auf  das  Zurückgehen  ihrer  psyschischen  und  somatischen  Symptome 
komme  ich  noch  später  zu  sprechen. 

Der  folgende  Fall  ist  meiner  Arbeit  „Zur  Pathologie  des  Alkohol- 
Deliriums"  entnommen.  Ich  erwähne  ihn  hier  deshalb,  weil  auch  hier 
nach  Jahre  lang  bestehender  traumatischer  Epilepsie  ohne  Intelligens- 
defecte  eine  Psychose  aufgetreten  ist,  und  weil  ich  auch  diesen 
Kranken  in  Friedrichsberg  wieder  getroffen  habe  und  so  im  Stande 
bin,  über  den  weiteren  Verlauf  zu  berichten.  Interessant  ist,  dass  die 
mehrere  Jahre  nach  dem  Unfall  auftretende  Geisteskrankheit  bei  Ein- 
lieferung  des  Patienten  in  das  Eppendorfer  Krankenhaus  in  den  ersten 
Tagen,  ehe  die  Anamnese  bekannt  war,  mit  einem  Alkoholdelirium  ver- 
wechselt wurde,  und  dass  dieser  Kranke  Alkoholabstinent  war. 
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Fall  III. 

J.  M.  ist  nach  der  von  dem  Schwiegersohne  aufgenommenen,  von  dem 
Kranken  bestätigten  Anamnese,  Anfang  der  90er  Jahre  aus  dem  ersten  Stock 
auf  den  Kopf  gefallen ,  und  will  sich  hierbei  eine  Gehirnersohütterung  zuge- 
zogen haben.  Er  war  mehrere  Wochen  bettlägerig,  hat  dann  seine  Arbeit  als 
Quartiersmann  wieder  aufgenommen,  bat  jedooh  seit  der  Zeit  an  alle  6  Wochen 
auftretenden  epileptischen  Anfallen  gelitten.  Er  negirt  vener.  Infection,  war 
bis  1902  starker  Potator,  wohnte  seit  der  Zeit  bei  dem  Schwiegersohn,  lebte 
dort  von  seinen  Ersparnissen  und  war  abstinent.  Im  September  1904  trat  nun 
nach  einer  Serie  von  Anfällen  ein  Verwirrtheitszustand  auf.  Der  Kranke  wurde 
apathisch,  geistesabwesend,  wurde  ängstlich  und  fing  an  zu  toben,  so  dass  er 
am  7.  September  1904  von  der  Sanitätscolonne  ins  Eppendorfer  Krankenhaus 
gebracht  wurde.  Hier  bot  er  das  typische  Bild  eines  Alkoholdeliranten. 

Er  war  ein  mittelgrosser,  massig  genährter  Mann  mit  magerer  Oberarm- 
imd  Oberschenkelmusculatur,  geröthetem Gesicht,  Schweissausbruch  am  ganzen 
Körper  und  allgemeinem  Tremor.  Er  war  örtlich  und  zeitlich  und  über  seine 
Lage  völlig  desorientirt,  stark  motorisch  erregt,  ängstlich,  glaubte  hingerichtet 
zu  werden,  hallucinirte  und  illusionirte.  Er  packte  mit  seinen  Betten,  als  ob 
er  etwas  suche,  glaubte  sioh  verfolgt,  wollte  seinen  Verfolgern  entrinnen  und 
wurde  bettflüchtig.  Er  verlangte  nach  einem  Messer,  um  einen  Gurt  zu  durch- 
schneiden. Ein  ihm  gereichter  Spatel  wurde  als  solches  angesehen.  Die  körper- 
liche Untersuchung  ergab  träge,  wenig  ausgiebige  a.  L.  reagirende  Pupillen, 
belegte  zitternde  Zunge,  ohne  Biss wunde  und  Narbe,  gerötheten  Rachen,  Bron- 
chitis, unregelmässigen,  aber  ziemlich  kräftigen  Puls,  geschlängeltes  Arterien- 
rohr der  Art.  radialis,  Spuren  von  Albumen  im  Urin  (mikroskopisch  keine  Cy- 
linder),  sowie  allgemeine  Spannung  der  Musculatur,  sonst  nichts  Abnormes. 
Nach  2  Tagen  verfiel  der  Kranke  in  einen  tiefen  Schlaf  und  war  noch  mehrere 
Tage  hinterher  völlig  unklar.  Betreffs  der  Ereignisse  während  des  Deliriums 
bestand  Amnesie.  Allmählich  wurde  Patient  wieder  völlig  klar,  bot  psychisch 
nichts  Besonderes,  bis  etwa  nach  6  Wochen  typisch  epileptische  Anfälle  auf- 
traten, an  die  sich  wiederum  ein  alkoboldeliriumähnlicher  Zustand  anschloss. 
M.  wurde  im  December  1904  in  die  Alsterdorfer  Anstalt  (Anstalt  für  Epilep- 
tische) verlegt  und  wegen  epileptischer  Erregungs-  und  Verwirrtheitszustände 
am  13.  Februar  1905  in  die  hiesige  Anstalt  gebracht.  Bei  seiner  Aufnahme 
hier  war  er  ruhig,  geordnet,  gleichgültig,  apathisch,  interessenlos,  schläfrig, 
etwas  unbesinnlich,  vergesslich.  Im  März  1905  ist  an  einzelnen  Tagen  das  Be- 
wusstsein  leicht  getrübt  gewesen.  Im  Mai  hatte  er  einen  Depressionszustand, 
in  dem  er  völlig  orientirt  war,  doch  litt  er  an  Beeinträchtigungs-  und  Zwangs- 
ideen, glaubte  elektrisirt  zu  werden,  fürchtete  zu  erblinden,  fühlte  sein  Ende 
herannahen;  der  elektrische  Strom  sei  schon  eingeschaltet,  durch  den  er  hin- 
gerichtet werden  solle,  er  hat  dann  bis  October  1905  mehrere  Dämmer-  und 
Verwirrtheitszustände  gehabt,  doch  war  er  bis  dahin  frei  von  Anfällen.  Vom 
October  bis  Februar  traten  jedoch  dieselben  in  3  wöchentlichen  Pausen  mit 
postepileptischer  Verwirrtheit  wieder  auf.    Anfang  Februar  habe  ich  ihn  bei 
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Uebernahnie  der  Station  wieder  gefunden,  als  gerade  ein  epileptischer  Ver- 
wirrtheitszustand im  Abklingen  begriffen  war.  Er  blieb  dann  von  Ende  Fe- 
bruar bis  Anfang  April  völlig  klar,  war  allerdings  sehr  apathisch,  gleichgültig, 
interessenlos,  etwas  schwachsinnig.  Am  8.  April  setzte  wieder  ein  bis  Mitte 
Mai  andauernder  Verwirrtheitszustand  ein.  Deliriumähnliche  Zustande  habe 
ich  hier  nicht  mehr  beobachtet.  Während  M.  vom  Februar  bis  Mai  1906  wieder 
frei  von  epileptisohen  Anfällen  gewesen  ist,  sind  solche  später  wieder  auf- 
getreten. Von  Mai  bis  Ende  August  ist  M.  bis  auf  leichte  Dämmerzustande 
psychisch  annähernd  normal  geblieben.  Wesentlich  Neues  hat  er  seit  der  Zeit 
nicht  geboten. 

Es  traten  hier  also  nach  einer  durch  Unfall  erlittenen  Kopfver- 
letzung in  regelmässigen  Intervallen  epileptische  Anfälle  auf,  ohne  dass 
sich  im  Laufe  der  Zeit  Intel li gen zdefecte  oder  sonst  psychische  Stö- 
rungen, wie  Veränderungen  des  Charakters,  leichte  Reizbarkeit  bemerkbar 
machen.  Trotz  seines  Leidens  hat  M.  noch  ca.  10  Jahre  seine  volle 
Arbeit  getban  bis  er  sich  mit  ca.  60  Jahren  zur  Ruhe  setzte,  um  im 
Kreise  seiner  Familie  von  seinen  Ersparnissen  zu  leben.  Während  er 
früher  Potator  war,  wurde  er  jetzt  Abstinent.  2  Jahre  später  sehen 
wir  dann  plötzlich  alkoholdeliriumähnliche  Erregungs-  und  Verwirrtheits- 
zustände entstehen,  die  theil weise  sich  an  die  Anfälle  anschliessen, 
theilweise  als  epileptisches  Aequivalent  auftreten.  Später  finden  sich 
die  Zustände,  wie  sie  für  das  epileptische  Irresein  typisch  sind.  Vom 
Mai  1905  an  ist  M.  Monate  lang  deprimirt;  er  ist  weder  benommen 
noch  verwirrt,  zeigt  hingegen  allerlei  Zwangsvorstellungen  und  Beein- 
trächtigungs-  und  Verfolgungsideen,  sowie  Sinnestäuschungen.  Ende  1905 
treten  dann  wieder  periodisch  die  Verwirrtheits-  und  Erregungszustände 
in  den  Vordergrund.  Während  früher  Intelligenzdefecte  nicht  nachzu- 
weisen waren,  macht  sich  seit  dem  Eintritt  der  psychischen  Störungen 
ein  allmählich  auftretender,  mehr  und  mehr  zunehmender  Schwachsinn 
bemerkbar.  Störungen  hingegen  auf  gemüthlichem  Gebiet  wie  Reizbar- 
keit, Zornausbrüche  mit  Gewaltthätigkeit,  Eigensinn,  Launenhaftigkeit, 
Steigerung  des  eigenen  Selbstgefühls,  Eigenschaften,  die  sich  bei  epi- 
leptisch Irren  nach  Ansicht  der  Autoren  fast  stets  bemerkbar  machen, 
sind  in  diesem  Falle  nicht  aufgetreten.  Sobald  der  Kranke  psychisch 
klar  ist,  verhält  er  sich  stets  ruhig,  ist  harmlos,  dankbar  und  entgegen- 
kommend, stets  freundlich  und  zufrieden. 

Bei  einem  abstinenten  traumatischen  Epileptiker,  der 
weder  Intelligenzdefecte  noch  Charakterveränderungen 
zeigte,  geht  die  Epilepsie  nach  ca.  10  Jahren  plötzlich  unter 
dem  Auftreten  alkoholdolirium-äbnlicher  Krankheitsbilder 
in  das  epileptische  Irresein  über. 
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Werner  hat  bereits  in  seiner  Arbeit  „Ueber  Geisteskrankheiten 
nach  Kopfverletzung"  darauf  hingewiesen,  dass  nach  Kopfverletzungen 
geringfügiger  Art  bei  hereditär  Belasteten  mit  psychopathischer  Consti- 
tution gelegentlich  eine  acute  Geistesstörung  expansiver  oder  depressiver 
Art  zuweilen  mit  paranoischer  Färbung  mit  Sinnestäuschungen  ausgelöst 
werden  kann,  und  dass  es  in  einzelnen  derartigen  Fällen  sogar  zur  Ent- 
wicklung einer  Paranoia  kommt.  Schul ler  hat  in  2  Fällen  Psychosen 
nach  einer  leichten  Kopfverletzung  (ohne  Commotioerscheinungen)  durch 
einen  Faustschlag,  und  zwar  einmal  eine  Melancholie,  einmal  manische 
Zustände  auftreten  sehen.  Kraepelin  glaubt,  Psychosen  bei  Unfalls- 
traumatikern  nach  anderen  als  Kopfverletzungen  nie  gesehen  zu  haben. 

Dass  eine  chronische  Paranoia  aber  auch  nach  einer 
Verletzung  der  Hand,  lediglich  hervorgerufen  durch  den 
Kampf  um  die  Rente,  entstehen  kann,  beweist  der  fol- 
gende Fall. 

• 

Fall  XV. 

Der  Schlosser  J.  F.  M.,  der  früher  nie  krank  gewesen  und  hereditär  nicht 
belastet  ist,  zog  sich  am  18.  Februar  1900  bei  der  Arbeit  eine  Quetschung  der 
rechten  Hand  zu,   indem  ein  60 — 70  kg  schweres  Maschinen theil  auf  dieselbe 
herabfiel.  Er  war  bis  April  in  kassen ärztlicher  Behandlung  und  machte  damals 
auf  den  Kassenarzt   einen   psychisch   absolut  normalen  Eindruck.     Der  Arzt 
Dr.  D.  schildert  M.  als  ruhigen,  verstandigen,  geduldigen  Menschen,  der  aller- 
dings über  die  lange  Dauer  seines  Leidens   sowie  über  die  etwaigen  Folgen 
sich  etwas  allzu  grosse  Sorge  machte.  Im  April  nahm  er,  weil  er  für  Frau  und 
Kinder  sorgen  müsse,  die  Arbeit  wieder  auf  und  fand  Beschäftigung  bei  einem 
Schlosser  für  einen  Wochenlohn  von  27  M.    Ausserdem  wurde  ihm  noch  eine 
Rente  von  20  pCt.  bewilligt.  Er  war  jedoch  hiermit  nicht  zufrieden  und  stellte 
Anirag  auf  Erhöhung  der  Rente  (bis  zu  33Y3pCt.),  wurde  aber  nach  Begutach- 
tung von  Dr.  W.  abgewiesen.  M.,  der  früher  nach  Aussage  der  Zeugen  ein  ge- 
selliger Mensch  gewesen  war,  wurde  nun  allmählich  zurückhaltend,  menschen- 
scheu, trübsinnig,  argwöhnisch,  misstrauisch,  und  bekam  allmählich  paranoide 
Wahnideen.   Er  glaubte,  er  bekäme  vom  Meister  zu  hohen  Lohn,  da  dieser  mit 
der  Unfallversicherung  unter  einer  Decke  stecke  und  fürchtete,  man  wolle  ihn 
um  seine  Rente  bringen.   Auch  die  Aerzte  sowie  selbst  seine  Frau  gönnten  ihm 
diese  nicht  und  ständen  mit  der  Berufsgenossenschaft  gegen  ihn  im  Complott. 
Er  glaubte,   bei  seinem  Meister  nicht  länger  arbeiten  zu  können,    da  die  Ge- 
sellen sich  über  ihn  lustig  machen.     M.  wurde   immer   ernster,   tiefsinniger, 
wurde  religiös,  redete  sich  ein,  er  wäre  Klosterbruder,  schloss  sich  ein,  betete, 
äusserte,  er  wolle  von  der  Welt  gehen,  seine  Kinder  müssten  ihm  vorangehen, 
seine  Frau  wäre  gar  nicht  seine  Frau,  ein  Klosterbruder  könnte  keine  Frau  be- 
sitzen.   Im  Mai  1901  sollte  er  aufs  Neue  von   dem  Vertrauensarzt   der  Berufs- 
genossenschaft untersucht  werden.  Er  klagte  damals  über  sehr  heftige  Schmerzen 
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in  der  rechten  Hand,  widerstrebte  aber  der  Untersuchung,  da  er  sich  nicht 
wieder  quälen  lassen  wollte.  Da  er  später  auf  wiederholte  Aufforderung  bei 
Dr.  W.  und  Dr.  H.  nicht  erschien,  wurde  die  Rente  eingestellt.  Dieser  Be- 
schluss  wurde  H.  am  21.  Juni  mitgetheilt.  Am  selben  Tage  hat  er  dann  die 
Arbeit  niedergelegt  und  war  seit  der  Zeit  völlig  erwerbsunfähig.  Am  13.  Juli 
fand  Dr.  D.  ihn  vor  sich  hinbrütend,  im  Bette  liegend,  gänzlich  apathisch  and 
energielos,  über  heftige  Kopfschmerzen  klagend  und  veranlasste  seine  Auf- 
nahme ins  M.-Krankenhaus.  Gab  damals  an,  sich  über  die  Entziehung  der 
Rente  so  aufgeregt  zu  haben,  dass  ihm  confus  im  Kopf  geworden  sei.  Im  M.- 
Krankenhaus wurden  psychische  Störungen  nicht  beobachtet;  er  wurde  nach 
14  Tagen  bereits  dort  geheilt  entlassen. 

Nach  seiner  Entlassung  hat  er  keinen  Versuch  zu  arbeiten  gemacht,  hat 
den  ganzen  Tag  zu  Hause  gesessen  und  gebetet,  vom  kommenden  jüngsten  Ge- 
richt und  den  ihn  beschützenden  Heiligen  gesprochen,  er  brauche  deshalb 
nichts  mehr  zu  verdienen.  Dr.  D.  fand  ihn  am  19.  August  in  dieser  Verfassung 
und  veranlasste  seine  Aufnahme  in's  Allgemeine  Krankenhaus  Eppendorf. 

Hier  zeigt  er  sich  deprimirt,  gehemmt,  objeetiv  fand  sich  auf  der  Mitte 
des  Handrückens-  im  Bereiche  des  II.  und  111.  Metacarpalknochens  eine  Ver- 
dickung. Er  erholte  sich  im  Krankenhause,  bot  psychisch  nichts  Besonderes 
mehr  (Gewichtszunahme  6  kg),  und  wurde  am  3.  September  1901  geheilt  ent- 
lassen. 

Wie  im  M.- Kran  kenhause,  so  hat  H.  auch  offenbar  im  Allgemeinen  Kran- 
hause Eppendorf  dissimulirt,  denn  bereits  auf  dem  Wege  von  dort  nach  Hause, 
hat  er  sioh  darüber  beschwert,  dass  die  Leute  ihn  alle  ansähen,  über  ihn  lach- 
ten und  ihn  zum  Besten  hielten;  einen  seiner  Bekannten,  der  ihn  unterwegs 
anredete  und  sich  nach  seinem  Befinden  erkundigte,  licss  er  stehen,  da  er 
glaubte,  derselbe  wollte  sich  über  ihn  lustig  machen.  Er  war  muthlos,  ängst- 
lich, unruhig,  irrte  Tage  lang  ziellos  umher,  hatte  allerlei  Beeinträcbtigungs- 
ideen,  Zwangsvorstellungen,  hatte  das  Gefühl,  als  ob  Jemand  hinter  ihm  her- 
komme, als  ob  sein  Kopf  durch  einen  Reifen  zusammengepresst  werde,  ein 
Messer  in  seinem  Kopf  herumarbeite,  er  klagte  über  plötzliche  Schweissausbrüche, 
Flimmern  vor  den  Augen  und  äusserte  Lebensüberdruss.  Gelegentlich  traten 
Gehörs täuschungen  auf.  Zu  Hause  zeigte  er  sich  leicht  reiz-  und  erregbar, 
wurde  in  Folge  dessen  auch  gewaltthätig ;  er  war  verdriesslich,  misstrauisch 
fühlte  sich  unfähig  zu  jeder  Arbeit.  Beim  Versuch,  dieselbe  aufzunehmen, 
zeigte  er  sich  gedankenlos  und  vergesslich.  Auf  die  Rente  leistete  er  Verzicht, 
da  er  nicht  für  einen  Simulanten  gehalten  werden  wollte.  Die  Frau  erhob 
schlieslich  1903  wieder  Anspruch  auf  solche,  und  H.  wurde  hier  am  16.  No- 
vember 1903  vom  Schiedsgericht  zur  Beobachtung  hergesandt.    ' 

Bei  seiner  Aufnahme  finden  sich  seine  Taschen  voll  Unrath.  Er  ist  leicht 
deprimirt,  unbesinnlich,  wortkarg,  abweisend,  misstrauisch.  Bei  eingehender 
Exploration  zeigt  sich,  dass  er  in  jeder  Beziehung  orientirt,  völlig  klar  und 
geordnet  ist;  er  ist  leicht  reizbar  und  erregbar,  äussert  gelegentlich,  man  wolle 
ihn  zum  Besten  haben.  Für  seine  früheren  Gehörshallucinationen  und  Wahn- 
ideen hat  er  Einsicht,   bezeichnet  letztere  auch  als  krankhaft,   giebt  an,  dass 
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dieselben  seit  etwa  YgJahr  verschwunden  seien.  Wenngleich  seine  Merkfähig- 
keit gut  ist.  ist  doch  sein  Gedächtniss  für  Dinge,  die  während  seiner  Krankheit 
passirt  sind,  defect.  Er  zeigt  keinen  Sinn,  sich  zu  beschäftigen,  ist  recht 
energielos,  leicht  ermüdbar  und  halt  sich  selbst  für  völlig  erwerbsunfähig. 

Somatisch  findet  sich  eine  leichte  Beugeoontractur  der  3  letzten  Finger 
der  rechten  Hand,  massige  Atrophie  der  rechten  Handmuskulatur,  Druck- 
Empfindlichkeit  der  Metacarpalknochen  dieser  Finger,  geringe  Herabsetzung 
der  Kraft  sowie  eine  massige  Beschränkung  der  Beweglichkeit  der  3  Finger, 
«ine  bläuliche  Verfärbung  beider  Hände,  fehlende  Rachen-  und  Schleimhaut- 
reflexe, lebhafte  Patellarreflexe,  sonst  keine  Zeiohen  von  Neuropathie  oder 
Hysterie. 

Nach  geschlossener  Beobachtung  wurde  H.  am  29.  Januar  1903  entlassen. 
Er  wurde  im  December  1906  abermals  zur  Beobachtung  hierher  geschickt,  hat 
nach  seiner  Aussage  sowie  der  seiner  Frau  keine  Sinnestäuschungen  und 
Wahnideen  mehr  gehabt,  war  jedoch  noch  immer  sehr  leicht  reizbar,  erregbar, 
verdriesslich,  misstrauisch,  energielos  und  arbeitsunfähig;  er  bot  hier  unge- 
fähr dasselbe  Bild  wie  1903.  Seine  Erwerbsfähigkeit  wurde  hier  auf  circa 
60  pCt.  geschätzt. 

Im  vorliegenden  Falle  ist  es  die  Sorge  und  vor  Allem  der  Kampf 
am  die  Rente  gewesen,  die  eine  paranoide  Psychose  mit  allerlei  Wahn- 
ideen und  Hallucinationen  auslösten.  Nach  Entlassung  aus  kassen&rzt- 
licher  Behandlung  thut  H.  trotz  Beschränkung  der  Gebrauchsfähigkeit 
•der  rechten  Hand  volle  Arbeit,  indem  er  einen  Wochenlohn  von  27  M. 
verdient  Es  werden  ihm  ausserdem  noch  20  pCt.  Rente  bewilligt.  Er 
ist  damit  jedoch  nicht  zufrieden  und  legt  Berufung  ein.  Als  er  abge- 
wiesen wird  vom  Schiedsgericht,  kommt  ihm  die  Idee,  sein  Meister  stecke 
mit  der  Berufsgenossenschaft  unter  einer  Decke,  zahle  ihm  nur  deshalb 
den  hohen  Lohn,  um  ihm  die  Rente  zu  entziehen.  Aerzte,  die  Collegen, 
schliesslich  auch  seine  Frau  sind  von  der  Berufsgenossenschaft  gedungen 
«lad  haben  ein  Complott  gegen  ihn  geschmiedet;  er  wird  schwermüthig, 
argwöhnisch,  misstrauisch,  menschenscheu,  religiös,  leicht  reiz-  und  er- 
regbar. Einer  Nachuntersuchung  widersetzt  er  sich,  den  weiteren  Auf- 
forderungen zu  einer  Nachuntersuchung  leistet  er  nicht  Folge,  so  dass 
ihm  schliesslich  die  Rente  völlig  entzogen  wird.  Am  selben  Tage,  als 
ihm  hiervon  Mittheilung  gemacht  wird,  ist  er  völlig  erwerbsunfähig. 
Er  wird  gänzlich  apathisch  und  energielos,  gehemmt,  verwirrt,  kommt 
in's  M.-Krankenhaus  und  Allgemeine  Krankenhaus  Eppendorf,  wo  er  ge- 
schickt dissimulirt,  da  er  mit  den  Aerzten,  die  ihm  nicht  günstig  gesinnt 
wären,  nichts  mehr  zu  thun  haben  will.  Er  bekommt  Verfolgungsideen, 
Beziehungsideen,  allerlei  Zwangsvorstellungen  und  Beeinträchtigungen, 
and  schliesslich  Hallucinationen.  Er  leistet  Verzicht  auf  die  Rente. 
Mit  der  Zeit  tritt  dann  Besserung  ein;    ihm  wurde  1903  75  pCt.  Rente 
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zugebilligt;  die  im  Januar  1907,  da  der  Zustand  sich  weiter  besserte» 
—  er  bot  zuletzt  das  typische  Bild  eines  Unfallshysterikers  —  auf 
60  pCt.  herabgesetzt  wurde.  Gegen  diesen  Beschluss  hat  H.  bereits 
Berufung  eingelegt.  Ob  dadurch  eine  Verschlimmerung  seines  Zustandes 
eingetreten  ist,  Hess  sich  nicht  feststellen. 

Aehnlich  wie  der  eben  erwähnte  ist  auch  der  folgende  Fall,  der 
noch  dadurch  besonderes  Interesse  bietet,  dass  das  Individuum  zwei  Mal 
nach  einem  Unfall  psychisch  schwer  erkrankte  und  in  der  12 jährigen 
Zwischenzeit  völlig  erwerbsfähig  war. 

Fall  V. 

Der  Dockarbeiter  Ch.  L.,  Pole,  zog  sich  am  3.  October  1903  bei  der 
Arbeit  an  Bord  des  Dampfers  A.  dadurch  eine  Kopfverletzung  zu,  dass  ihm 
eine  schwere  Holzbohle  auf  den  Kopf  fiel.  Er  hat  nicht  das  Bewusstsein  ver- 
loren, keine  ernstere  Verletzung  davon  getragen,  hinterher  nicht  erbrochen, 
sondern  am  selben  Tage  noch  weiter  gearbeitet,  am  folgenden  Tage  dagegen 
wegen  angeblicher  Kopfschmerzen,  Schwindel  und  Brechreiz  die  Arbeit  einge- 
stellt. Er  wurde  anfangs  vom  Kassenarzt,  später  auf  der  chirurgischen  Ab- 
theilung (20.  October  bis  7.  December  1903)  des  Allgemeinen  Krankenhauses 
Eppendorf  behandelt.  Dort  konnte,  abgesehen  von  einer  allgemeinen  Nieder- 
geschlagenheit, einer  Druckempfindlichkeit  des  Mittelkopfes,  einer  Scbmerz- 
haftigkeit  bei  passiven  Bewegungen  des  Kopfes,  nichts  Krankhaftes  festgestellt 
werden.  L.  wurde  am  7.  December  1903  auf  sein  Drängen  gebessert  entlassen. 
Er  fühlte  sich  jedoch  noch  nicht  wieder  arbeitsfähig,  erhob  Anspruch  auf  Rente 
und  wurde  in  Folge  dessen  am  6.  Januar  1904  abermals  vom  Vertrauensarzt 
der  Berufsgenossenschaft  zur  Beobachtung  in's  Allgemeine  Krankenhaus  Eppen- 
dorf (Abtheilung  Dr.  Nonne)  geschickt. 

L.  gab  ,,damalsu  an,  aus  gesunder  Familie  zu  stammen,  bisher  nie  ernst- 
lich krank  gewesen  zu  sein,  negirte  Potus  und  Lues.  Seine  vom  Unfall  her- 
rührenden Beschwerden  bestanden  angeblich  in  allgemeiner  Schwäche,  Schlaf- 
losigkeit, Schmerzen  im  Genick  und  Hinterkopf,  und  in  Uebelkeit.  Aeusserlich 
bot  er  typisch  das  Bild  eines  hypochondrischen  Unfallhysterikers;  er  sah  blass, 
trübselig  aus,  sank  gewissermaassen  in  sich  zusammen,  war  verdriesslich,  sehr 
argwöhnisch  und  misstrauisch,  deprimirt,  gehemmt,  völlig  willen-  und  ener- 
gielos, war  leicht  reizbar  und  erregbar,  sehr  schwerfällig,  grübelte  viel  über 
seinen  Unfall  nach,  er  könne  nicht  mehr  arbeiten  und  sei  völlig  erwerbs- 
unfähig. Er  war  äusserst  wehleidig,  rührselig,  so  dass  ihm,  auf  seinen  Unfall 
gebracht,  leicht  die  Thränen  in  die  Augen  traten.  Seine  Beschwerden  übertrieb 
er,  offenbar  aus  Furcht,  es  würde  ihnen  nicht  die  genügende  Beobachtung  bei- 
gemessen. Somatisch  war  angeblich  eine  allgemeine  Klopfempfindlichkeit  des 
Schädels  sowie  eine  Hyperästhesie  der  Kopfhaut  auf  Nadelstiche,  eine  massige 
Einengung  des  Gesichtsfeldes,  eine  Schwerhörigkeit,  eine  Druckempfindlichkeit 
der  Wirbelsäule  im  Lcndentheii  sowie  eine  Schwäche  der  gesammten  Musku- 
latur vorhanden,   die  jedenfalls  psychisch  bedingt  war;   beim  Bücken  Hess  er 
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sich  vorsichtig  auf  die  Erde  fallen.  Krankhaftes  war  somatisch  nicht  nachzu- 
weisen. Der  Kranke  wurde  nach  ca.  14  Tagen  auf  seinen  Wunsch  ungeheilt 
entlassen  und  kam  in  das  von  Herrn  Dr.  Nonne  ärztlich  geleitete  Abstinenz- 
Sanatorium  Waldesruh  in  Reinbeck.  Wie  in  Eppendorf  war  er  auch  hier  zu 
keiner  Arbeit  zu  bewegen  und  verliess  das  Sanatorium  ebenso  wie  das  Eppen- 
dorfer  Krankenhaus,  in  das  er  nochmals  zwecks  Heilung  seines  Leidens  ge- 
schickt wurde,  nach  kurzer  Zeit  ungeheilt  auf  seinen  Wunsch,  so  dass  ihm 
wegen  völliger  Erwerbsunfähigkeit  Vollrente  zugebilligt  werden  musste.  Die 
häuslichen  Verhältnisse  waren  die  denkbar  schlechtesten.  L.,  der  schon  in 
folge  des  Unfalles  sehr  leicht  reizbar  war,  lebte  mit  seiner  Frau,  die  es  offen- 
bar mit  der  ehelichen  Treue  nicht  genau  nahm,  ständig  in  Streit.  Ende  No- 
vember 1904  musste  Frau  L.  sich  (wegen  Salpingitis  und  Oophoritis!)  in's 
Krankenhaus  aufnehmen  lassen  und  überliess  ihren  Ehemann  gänzlich  seinem 
Schicksal.  L.  kam  in  Folge  dessen  psychisch  immer  weiter  herunter.  Ende 
Januar  1905  fand  der  Arzt  Dr.M.  bezw.  die  Sanitätscolonne  ihn  eingeschlossen 
in  seiner  Wohnung.  Da  er  auf  mehrfaches  Klopfen  nicht  reagirte,  musste  die 
Thür  gewaltsam  geöffnet  werden.  Er  sass  vor  sich  hinbrütend,  stumpfsinnig, 
ohne  sich  um  den  Hereinkommenden  zu  kümmern,  mit  abgewandtem  Gesicht, 
in  sich  versunken,  gänzlich  apathisch  auf  einem  Stuhl.  Das  Mittagessen,  das 
ihm  von  einem  Mädchen  täglich  aus  einer  Speisewirthschaft  gebracht  wurde, 
stand  nahezu  unangerührt  vom  Tage  vorher  noch  im  Geschirr.  Von  den  Ein- 
tretenden und  ihrer  Begrüssung  nahm  er  keine  Notiz.  Auf  mehrfaches  Anrufen 
brachte  er  nur  wenige,  kaum  verständliche  Worte  heraus.  Beim  Gehen  be- 
wegte er  sich  mühsam,  auf  einem  Stock  gestützt,  vorwärts  und  machte  den 
Eindrack  eines  Gelähmten.  Ohne  irgendwie  zu  widerstreben,  Hess  er  sich 
gänzlich  willenlos  von  den  Angestellten  der  Sanitätscolonne  fortführen. 

Bei  seiner  Aufnahme  in  Friedrichsberg  am  2.  Februar  1905  bot  er  fol- 
gendes Bild:  Er  war  gehemmt,  hochgradig  deprimirt  und  hypochondrisch  ge- 
stimmt, gänzlich  apathisch,  interessenlos  und  energielos,  sehr  missgestimmt, 
unzufrieden,  ängstlich,  fing  bei  jeder  Gelegenheit  an  zu  weinen,  klagte  und 
jammerte,  wünschte  zu  sterben.  Er  sass  meist  da,  in  sich  zusammengekauert 
mit  leerem,  müdem  Gesichtsausdruck,  vor  sich  hinbrütend,  von  Zeit  zu  Zeit 
vor  sich  hinseufzend,  ohne  irgend  welchen  Antheil  an  seine  Umgebung  zu 
nehmen.    Sinnestäuschungen,  Wahnvorstellungen  wurden  nicht  festgestellt. 

Somatisch  war  der  Schädel  klopf-  und  druckempfindlich,  es  bestand  ein 
allgemeines  Flimmern  der  Gesichtsmusculatur,  Pupillen  reagirten  prompt  auf 
L.,  C.  und  A.  Zunge  war  belegt,  wurde  zitternd  hervorgestreckt.  Beim  Her- 
ausstrecken gerieth  auch  die  Nasen-  und  Lippenmusculatur  in  Zuckungen. 
Innere  Organe  waren  normal.  Beim  Prüfen  auf  Romberg  blieb  der  Kranke  an- 
fangs stehen,  um  dann  nach  wenigen  Sekunden  steif  nach  hintenüber  zu  fallen; 
der  Gang  war  langsam,  unsicher;  die  Kraft  der  Musculatur  schien  äusserst 
herabgesetzt  (psychisch  bedingt),  Hypalgesie  in  toto.  Das  Gehör  war  stark 
herabgesetzt,  ohne  dass  objeetiv  etwas  nachzuweisen  war.  Die  Schrift  war 
stark  ataktisch,  die  Sprache  langsam,  schleppend,  articulatorisch  leicht 
gestört. 
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L.  war  äusserst  ungern  in  der  Anstalt,  fühlte  sich  hier,  wie  er  sich  selbst 
ausdrückte,  wie  ein  Verbrecher  im  Gefängniss;  keiner  seiner  Bekannten  küm- 
merte sich  um  ihn.  Seine  Frau  besuchte  ihn  höchst  selten,  er  hatte  ausserdem 
Verdacht,  dass  sie  ihm  untreu  war.  Sie  gebar  denn  auch  ein  Kind,  dessen 
Vaterschaft  er  mit  Bestimmtheit  in  Abrede  stellte.  Er  kam  zur  Ueberzeugung, 
dass  seine  Frau  alles  daran  setzte,  um  ihn  dauernd  in  der  Anstalt  zu  behalten. 
Seine  Entlassung  wurde  ihm  in  Aussicht  gestellt,  sobald  er  zeigte,  dass  er 
draussen  selbstständig  sein  Brod  verdienen  könnte.  So  kam  es,  dass  L.,  der 
sonst  in  Folge  seiner  enormen  Energielosigkeit  zu  keiner  Arbeit  zu  bewegen 
war,  anfing,  sich  wieder  zu  beschäftigen.  Allmählich  schwanden  seine  sämmt- 
lichen  Beschwerden,  er  Wurde  ein  fleissigor  Feldarbeiter  und  bot  somatisch 
und  psychisch,  abgesehen  von  schwachen  Schleimhaut-  und  fehlenden  Rachen- 
reflexen und  der  Angst,  er  und  seine  Frau  könnten  draussen  völlig  ohne  Rente 
doch  nicht  leben,  nichts  Abnormes.  L.  wurde  am  14.  April  1906  plötzlich, 
leider  zu  früh,  von  Verwandten  abgeholt  und  beurlaubt. 

Ihm  wurde  eine  Uebergangsrente  von  40  pCt.  bewilligt.  L.  hat  garnicbt 
den  Versuch  gemacht,  draussen  sich  Arbeit  zu  suchen,  sondern  behauptete 
nach  Herabsetzung  der  Rente  (etwa  4  Wochen  nach  der  Entlassung)  völlig  ar- 
beitsunfähig zu  sein.  Er  hat  selbstverständlich  wieder  Berufung  beim  Schieds- 
gericht und  dann  beim  Reichsversicherungsamt  eingelegt  und  bietet  seit  Mo- 
naten wiederum  das  Bild  eines  typischen  Unfallhysterikers. 

Während  des  Aufenthaltes  in  der  Irrenanstalt  Friedrichsberg  stellte  sich 
durch  Zufall  heraus,  dass  L.,  der  angab,  früher  stets  gesund  gewesen  zu  sein, 
bereits  während  bezw.  nach  seiner  Dienstzeit  geisteskrank  gewesen  ist. 

L.  war  am  23.  Februar  1887  als  unsicherer  Dienstpflichtiger  eingestellt 
und  hatte  sich  kurz  vor  der  Einstellung  eine  Quetschung  des  rechten  Beines 
zugezogen.  Seitdem  litt  er  an  heftigem  Reissen  in  den  Beinen,  die  durch  die 
Anstrengungen  des  Dienstes  unerträglich  wurden.  Infolge  schlechten  Exer- 
cirens,  das  vielleicht  durch  die  Schmerzen  bedingt  war,  wurde  L.  viel  getadelt 
und  soll  auch  angeblich  von  Unterofficiren  geschlagen  und  chicanirt  sein,  so 
dass  er  im  Juni  1887  vorzog,  zu  desertiren. 

Am  Bau  des  Nordostseekanals  fand  er  Beschäftigung,  doch  nahmen  die 
Beschwerden  ganz  allmählich  derartig  zu,  dass  er  gänzlich  erwerbsunfähig 
wurde  und  sich  schliesslich  bei  der  Compagnie  freiwillig  zurückmeldete.  Er 
wurde  dann  wegen  seiner  Beschwerden  aus  dem  Arrest  dem  Lazareth  in  H. 
zugeführt. 

Es  bestand  hier  (psychisch  bedingt)  völlige  Abasie  und  Astasie,  enorme 
Hyperästhesie  der  unteren  Extremitäten.  Er  war  deprimirt,  gehemmt,  ängst- 
lich, wehleidig,  gänzlich  willen-  und  energielos,  missmuthig  und  verdriesslich, 
hochgradig  apathisch.  Auch  hat  er  damals  Wahnideen  geäussert,  wie,  es 
würden  ihm  die  Augen  ausgerissen,  die  Beine  stürben  ab,  er  werde  in  die 
rechte  Hand  gestochen.  Im  weiteren  Verlauf  der  Beobachtung  wurde  er  moto- 
risch unruhig,  es  traten  Verwirrtheitszustände  mit  Gesichts-  und  Gehörshallu- 
cinationen  und  Beeinträchtigungsideen  und  Erregungszustände  auf,  in  denen 
er  gewaltthätig  wurde,  und  gelegentlich  Urin  unter  sich  liess.  Er  sah  sich  von 
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einem  Lehrling  S.  geschlagen  und  gequält,  sah  Hunde  an  sein  Bett  heran- 
kommen, die  ihn  in  die  Beine  bissen.  Für  diese  Zustände  bestand  später  retro- 
grade Anamnesie. 

Später  liessen  die  Erregungszustände  nach,  und  L.  wurde  dann  wegen 
er  Paranoia  hypochondrica  nach  der  Irrenanstalt  H.  verlegt. 

Auch  hier  in  der  Irrenanstalt  ist  allmählich  Besserung  eingetreten,  so  dass 
nach  6  Monaten  geheilt  aus  derselben  entlassen  wurde. 

L.,  der  offenbar  psychopathisch  bezw.  hysterisch  veranlagt  ist,  hat 
unmittelbar  vor  seiner  Dienstzeit  eine  verhältnissmässig  geringfügige 
Verletzung  des  Kniees  erlitten.  Aerger,  Yerdruss,  Missmuth  und  Unzu- 
friedenheit seiner  Vorgesetzten  mit  ihm,  eine  gewisse  Scheu  und  Furcht 
vor  denselben,  die  Anstrengungen  des  Dienstes  bei  den  schon  vorhan- 
denen Beschwerden,  späterhin  das  Ringen  um  das  tagliche  Brod,  Ent- 
behrungen und  Erschöpfungen  körperlicher  und  psychischer  Art,  schliess- 
lich die  Furcht  vor  der  ihm  drohenden  empfindlichen  Strafe,  sowie  die 
Ungewissheit  über  das  zukünftige  Schicksal  haben  eine  eigenartige  Psychose 
melancholisch -hypochondrisch -hysterischer  Art  mit  allei  Angst-,  Ver- 
wirrtheits-,  Dämmer-  und  Erregungszuständen  und  Sinnestäuschungen 
(haUucinatorischen  Delirien)  ausgelöst.  Sobald  das  Strafverfahren  auf- 
gehoben wurde  und  L.  körperlich  und  psychisch  zur  Ruhe  kam,  sobald 
der  Wunsch  sich  regte,  aus  der  Irrenanstalt  entlassen  zu  werden  und 
sich  die  Aussicht  hierzu  bot,  sobald  er  sich  als  im  Stande  erwies, 
draussen  selbstständig  sein  Brod  sich  zu  verdienen,  trat  in  verhältniss- 
mässig kurzer  Zeit  Bessernng  bezw.  Heilung  ein.  12  Jahre  hindurch 
ist  L.  dann  völlig  erwerbsfähig  und  im  Stande  gewesen,  sich, 
seine  Frau  und  seine  Kinder  zu  ernähren,  bis  ihn  im  October 
1903  eine  neue  Verletzung  traf.  Der  Kampf  um  die  Rente,  die  trüben 
häuslichen  Verhältnisse  lösten  eine  neue  Psychose  ganz  ähnlicher  Art 
aus,  bis  ihn  abermals  die  Irrenanstalt  oder  besser  gesagt,  der  Wunsch 
aus  ihr  entlassen  zu  werden,  zur  Arbeit  wieder  aufraffte  und  ihm  Hei- 
lung brachte.  Leider  ist  jedoch  diese  nicht  von  Dauer  gewesen.  Als 
ihm  die  Rente  gekürzt  wurde,  ist  er  von  Neuem  erkrankt. 

Während  es  in  den  letzten  beiden  Fällen  hauptsächlich  der  Kampf 
um  die  Rente  bezw.  die  Angst  vor  der  bevorstehenden  Strafe  gewesen 
sind,  die  zunächst  einen  hypochondrisch- melancholisch-hysterischen  Zu- 
stand verursachten,  der  später  in  eine  paranoide  Psychose  überging, 
scheinen  es  im  folgenden  Falle,  der  wegen  seines  eigenartigen  Verlaufs 
Interesse  bietet,  wohl  mehr  noch  der  bei  dem  anscheinend  leichten  Un- 
fall erlittene  Schreck,  die  später  nach  der  Verletzung  sich  einstellenden 
Beschwerden,  die  den  Kranken  immer  wieder  zwangen,  die  Arbeit  ein- 
zustellen sowie  die  Sorge  um  die  Zukunft  gewesen    zu  sein,    die  einen 
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Stuporzustand    und    eine  Geisteskrankheit   mit    allerlei    Hallucinationen 
und  Wahnvorstellungen  auslösten. 

Fall  VI. 

E.  B.  H.,  Malergeselle,  hereditär  nicht  belastet,  früher  stets  gesund, 
negirt  Alkoholismus,  concedirt  Lues,  Abusus  in  Tabak.  Patient  rutschte  am 
15.  October  1904  bei  der  Arbeit  mit  einer  Leiter  aus,  schlug  mit  dem  Hinter- 
kopfe gegen  eine  Eisenstange  und  zog  sich  eine  5  cm  lange,  klaffende  Wandt 
zu.  Zeichen  von  Commotio  cerebri  traten  nicht  auf.  H.  wurde  im  Allgemeinen 
Krankenhause  St.  Georg  behandelt  und  am  26.  October  1904  geheilt  entlassen. 
Er  nahm  dann  seine  Arbeit  wieder  auf,  musste  sie  jedoch  wegen  auftretenden 
Schwindels,  Kopfschmerzen,  Schwächegefühl  immer  wieder  einstellen.  Nach 
Aussagen  seiner  Wirthin  war  seit  dem  Unfall  eine  völlige  Aenderung  mit  ihm 
vorgegangen.  Er  wurde  verdriesslich,  war  in  sich  gekehrt,  energielos,  leicht 
ermüdbar,  hatte  keine  Lust  mehr  zur  Arbeit.  Seit  Mitte  1905  ist  er  ganzlich 
erwerbsunfähig  und  erhob  Anspruch  auf  Vollrente.  Er  wurde  wegen  seiner 
Beschwerden  im  Sommer  1905  dreimal  im  Allgemeinen  Krankenhause  Eppen- 
dorf  behandelt;  hier  war  man  der  Ansicht,  dass  es  sich  um  eine  beginnende 
Paralyse  handelte.  November  1905  fand  er  im  St.  Georger  Krankenhause  zwecks 
Beobachtung  und  Begutachtung  Aufnahme. 

Der  körperliche  Befund  ergab:  Am  Hinterhaupt  eine  winkelig  verlaufende 
Narbe,  gleichweite,  prompt  reagirende,  runde  Pupillen,  leicht  nystagmus- 
artige  Zuckungen  der  Bulbi  in  den  Endstellungen;  etwas  gesteigerte  PatelUr- 
reflexe. 

Psychisch  zeigte  er  sich  apathisch,  gänzlich  theilnahmslos,  träumerisch, 
unbesinnlich,  deprimirt,  gehemmt,  hatte  Gehörshallucinationen,  hörte  allerlei 
Schimpfworte.  Er  war  völlig  erwerbsunfähig,  so  dass  ihm  Vollrente  zuge- 
sprochen wurde. 

Am  23.  April  1906  hatte  sich  sein  Zustand  derartig  verschlimmert,  dass 
er  in  Friedrichsberg  aufgenommen  werden  musste. 

Bei  seiner  Aufnahme  klagte  er  über  Schwindel,  Stechen  im  Kopfe,  Ziehen 
und  Zittern  im  ganzen  Körper,  Ohrensausen.  Die  Beschwerden  steigerten  sieb, 
sowie  er  sich  beschäftigte. 

Ist  mittelgross,  kräftig  gebaut,  musculös,  von  blasser  Gesichtsfarbe. 
Abgesehen  von  einzelnen  leicht  geschwollenen  Leistendrüsen  besteht  keine 
Adenopathie.  Alte  Narbe  am  Penis.  An  der  Stirn  drei  kleinere  alte  Narben. 
Am  Hinterkopfe  die  von  dorn  Unfälle  herrührende  5  cm  lange  Narbe,  die  ver- 
verschieblich über  dem  Knochen  und  etwas  druckempfindlich,  deren  Umgebung 
etwas  hyperästhetisch  auf  Nadelstiche  ist.  Otitis  media  inveterata,  Zunge  zit- 
tert beim  Herausstecken,  kein  Bleisaum.  Innere  Organe  normal.  Urin  frei  von 
Eiweiss  und  Zucker.  Stuhl  normal.  Keine  Lähmungen;  gleiche,  mittelweite, 
runde,  prompt  auf  L.,  A.  und  C.  reagirende  Pupillen.  Etwas  lebhafte  Sehnen- 
und  Hautreflexe.  Keine  motorischen,  keine  Sensibilitätsstörungen.  KeineZeichen 
von  Hysterie. 

Psychisch  machte  er  anfangs   einen  verblödeten  Eindruck.    Er  war  sehr 
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apathisch,  gleichgültig,  indifferent,  gehemmt,  deprimirt,  sass  meist  zusammen- 
gekauert vor  sich  hinbrütend  da,  mit  auf  die  Brust  gesenktem  Haupte,  gerun- 
zelter Stirn,  halb  offenem  Munde,   starr  vor  sich  hinstierend,   von  seiner  Um- 
gebung wenig  Notiz  nehmend.  Er  fasste  etwas  schwer  auf;  hatte  er  die  Fragen 
verstanden,  gab  er  sinngemässe  Antworten,  zeigte  sich  völlig  orientirt.    In  der 
ersten  Zeit  war  er  gänzlich  interessenlos,  kannte  nach  Monaten  weder  die  Namen 
der  Aerzte  noch  die  der  Wärter,   äusserte   keinerlei  Wünsche,    lag  meist  den 
ganzon  Tag  auf  Bänken  und  Stühlen  ausgestreckt  herum.    Eigentliche  Intelli- 
genzdefecte  waren  nioht  nachzuweisen.     Ende  August   hellten    sich  plötzlich, 
von  einem  zum  anderen  Tage,  seine  starren  Züge  auf,  er  bekam  Verlangen  zu 
arbeiten,   zeigte  Freiheitsdrang  und  machte  einen,  zwar  missglückten,  Flucht- 
versuch. Zurückgebracht,  bezeichnet  er  sein  gesammtes  früheres  Verhalten  als 
Simulation.    Er  entpuppte  sich  hier  als  ein  geschickter,  fleissiger  Maler,  der 
hier  mehrere  Zimmer  und  Corridore  nicht  ohne  Geschmack  gemalt  hat  und  bot 
psychisch  nichts  Besonderes  mehr.     Ende  October  fing  er  wieder  an  zu  hallu- 
ciniren,  die  Stimmen  forderten  ihn  auf  fortzulaufen,  ein  Freund  von  ihm,  Pre- 
diger in  Stelle,    habe  ihm  gesagt,   er  solle  nach  Holland  reisen.     Er  entwich, 
ging  aufs  Consulat,  doch  forderten  die  Stimmen  ihn  auf,  zurückzukehren.    Er 
wurde  von  der  Polizei  zurückgebracht.    Hier  verhielt  er  sich  in  den  nächsten 
Monaten  anfangs  ruhig  und  hat  auch  wieder  gearbeitet,  später  wurde  er  streit- 
süchtig, leicht  reizbar  und  gewaltthätig,  sprang  plötzlich  auf  einen  Wärter  zu, 
versachte  diesen  zu  erdrosseln,  gab  als  Grund  seiner  Handlungsweise  an,  der 
Wärter  habe  einen  Kranken   misshandelt,   und   er   habe   diesem  Hülfe  leisten 
wollen.  H.  hat  sich  dann  allmählich  wieder  beruhigt,  wurde  wieder  gehemmt, 
deprimirt,  apathisch,  stellte  die  Arbeit  ein.    Jetzt  behauptete  er  wiederum,  er 
habe  alles  simulirt,  sei  überhaupt  nie  krank  gewesen,  habe  die  Berufsgenossen- 
schaft und  Aerzte  beschwindelt,   habe  nie  Stimmen  gehört.    Dissimulation  ist 
leicht  nachweisbar.     Bei  der  Exploration  giebt  er  die  Hallucinationen  zu,  be- 
hauptete jedoch,  die  Stimmen  bereits  als  Kind  gehört  zu  haben,  hält  sich  ge- 
legentlich  die  Ohren  zu,   um   von   den  Stimmen   nicht   belästigt   zu  werden. 
Während  der  Exploration  wird  ihm  zugerufen:   „Das  liegt  im  Blut",  „Thieri- 
sches  Beschick,   wir  leben  blind"  etc.     Er  glaubt,   dass  die  Schallwellen  auf 
die  Schnecken  im  Ohre  übergeben,  glaubt  im  Ohr  ein  Telephon  zu  haben.   Die 
Art  und  Weise,  wie  die  Worte  und  Stimmen  entstehen,  kann  er  sich  nicht  er- 
klären, trotzdem  er  häufig  darüber  nachgedaoht  habe. 

Er  ist  auch  jetzt  noch  etwas  apathisch,  etwas  schwer  besinnlich,  leicht 
gehemmt,  er  versucht  sich  zur  Arbeit  zu  zwingen,  will  nicht  wieder  fortlaufen, 
da  sein  Freund  in  Srelle  ihm  gesagt  habe,  er  müsse  noch  hier  bleiben.  Gröbere 
Intelligenzdefecte  sind  auch  jetzt  nicht  nachznweisen. 

Wie  beim  circulären  Irresein,  so  ist  auch  hier  auffallend  der  plötz- 
liche Wechsel  der  Psychose,  bald  Gemisch  von  Stupor  und  Depressions- 
zustand, bald  plötzlich  umschlagend  in  ein  submanisches  Stadium  mit 
euphorischer  Stimmung  und  Unternehmungslust.  Dann  wieder  plötzlich 
auftretende  Erregungszustände-mit  Gewakthättgkeit,  die  allmählich  wie- 
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der   in    ein   stupuröses  Stadium    übergehen.     In   den    einzelnen  Phasen 
der  Psychose  stehen  die  lebhaften  Hallucinationen  im  Vordergrand. 

Früher  war  allgemein  die  Ansicht  verbreitet,  dass  auch  eine  Kopf- 
verletzung die  Ursache  einer  progressiven  Paralyse,  wie  sie  nach  Lues, 
Alkoholismus  etc.  vorkommt,  sein  kann.  In  den  letzten  Jahren  jedoch 
ist  man  von  dieser  Ansicht  mehr  und  mehr  zurückgekommen,  da  der 
weitere  Verlauf  und  der  Sectionsbefund  derartiger  „traumatischer"  Para- 
lysen lehrte,  dass  dieselben  mit  der  Dementia  paialytica  im  engeren 
Sinne  nicht  zu  identificiren  sind.  Auch  ich  habe  einzelne  Fälle  von 
Unfallspsychosen  in  Stadien,  die  das  typische  ßild  der  progressiven 
Paralyse  boten,  beobachtet  und  sah  dann  später  die  der  Paralyse  charak- 
teristischen Symptome  (sowohl  die  psychischen  wie  die  somatischen) 
schwinden.  In  einem  Fall  ging  die  Paralyse  in  Schwachsinn  über  (der 
bereits  erwähnte  Fall  II);  zwei  andere  Fälle  nahmen  einen  anderen 
völlig  atypischen  Verlauf,  und  dürften  daher  ebenfalls  der  Mittheilung 
werth  sein. 

Fall  VII. 

Der  Arbeiter  A.  W.  A.  B.,  hereditär  nicht  belastet,  litt  1882  an  Typhus, 
1897  an  Influenza;  Alkoholismus  wird  negirt;  Lues  in  den  Jugendjahren. 

In  der  Nacht  vom  22./23.  December  1900  fiel  B.  beim  Auskarren  von 
Gütern  in  Folge  eines  Fehltritts  auf  einem  Eisenbahn waggon  aus  einer  Höhe 
von  2y2  m  auf  den  Erdboden  und  zog  sich  hierbei  eine  Gehirnerschütterung 
zu,  von  der  er  sich  jedoch  bald  wieder  erholte,  so  dass  er  noch  denselben  Tag 
die  Arbeit  wieder  aufnahm.  Er  wurde  am  25.  December,  da  keine  Beschäf- 
tigung mehr  für  ihn  vorhanden  war,  entlassen,  hat  dann  14  Tage  wegen  Kopf- 
schmerzen bei  seiner  Mutter  darnieder  gelegen,  am  23.  Januar  1901  versuchs- 
weise die  Arbeit  wieder  aufgenommen,  musste  dieselbe  jedoch  nach  zahlreichen 
Unterbrechungen  definitiv  am  31.  Mai  1902  wegen  immer  heftiger  auftretenden 
Kopfschmerzen  einstellen. 

B.  war  vom  1.  bis  14.  März  1901  wegen  seiner  Unfallbeschwerden,  die 
hauptsächlich  nervöser  Art  waren,  im  St.  Georger  Krankenhause,  wurde  vom 
18.  Juni  1902  im  Hafenkrankenhause  wegen  seines  Geisteszustandes  beobachtet, 
wurde  beide  Male  als  geheilt  entlassen  (im  Hafenkran  kenhause  war  psychisch 
nur  ein  etwas  langsam  ablaufender  Gedankengang  beobachtet).  E.  erhob  An- 
spruch auf  Rente,  da  er  in  Folge  von  Schwindel,  Kopfschmerzen,  Rücken- 
schmerzen, Schlaflosigkeit,  leichter  Erregbarkeit,  Schwerhörigkeit,  arbeits- 
unfähig wäre. 

Dr.  W.  constatirte  am  1.  August  1902:  Normale  Reaction  der  Pupillen, 
breitbeiniger,  schwankender  Gang,  kein  Romberg,  etwas  gesteigerte  Sehnen- 
reflexe an  den  unteren  Extremitäten  und  hielt  den  Verletzten  um  75  pCt.  in 
seiner  Erwerbsfähigkeit  behindert. 

Am  11.  October  begutachtet  ihn  Dr.  L.,   der   ihn  im  Hafenkrankenhause 
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beobachtete.   B.  war  psychisch  etwas  gehemmt,  schwer  besinnlich,  fasste  etwas 
schwer  auf,  war  sonst  klar,  geordnet,  orientirt. 

Somatisch :  Klopfempfindlichkeit  des  Schädels,  träge  Reaction  der  Papil- 
len. Otitis  media  inveterata.  Innere  Organe  normal,  Hypospadie.  Klopf- 
empfindlichkeit des  9.  Brustwirbels  mit  geringer  Skoliose  nach  rechts,  doch 
normale  Beweglichkeit  der  Wirbelsäule.  Dermographie,  lebhafte  Sehnenreflexe 
an  den  unteren  Extremitäten.    Rente  75  pCt. 

In  den  nächsten  Monaten  trat  bereits  eine  wesentliche  Verschlimmerung 
des  Leidens  ein. 

Der  Befund  am  7.  März  1903  ist  folgender:  Klopfempfindlichkeit  des 
Schädels  und  des  rechten  Warzenfortsatzes. 

Anisocorie,  Blässe  der  Nervi  optici.  Zunge  weicht  nach  links  ab.  Schmerz- 
haftigkeit  bei  Bewegungen  des  Kopfes ;  hochgradiger  Romberg,  sehr  unsicherer 
Gang,  kann  in  Folge  allgemeiner  Unsicherheit  nicht  auf  einem  Beine  stehen ; 
gesteigerte  Sehnen-  und  Hautreflexe  an  den  unteren  Extremitäten;  rechts  Fuss- 
clonus.  Hypalgesie  in  toto.  Sonst  ohne  wesentliche  Aenderung  gegen  früher; 
nur  ist  noch  eine  Zunahme  der  Schwäche  in  den  Beinen  bemerkbar. 
Psychisch:  Deutlich  ausgeprägter  Sohwachsinn. 

Anfang  Deoember  1903   kam  B.  in's  Allgemeine  Krankenhaus  Eppendorf 
und  wurde   von  dort  in  die  Irrenanstalt  Friedrichsberg  wegen  Dementia  para- 
lytica  verlegt.    Auch  hier  bot  er  bei  seiner  I.  Aufnahme  das  Bild  der  Paralyse. 
Status  im  December  1903. 

Somatisch:  Klopfempfindlichkeit  des  Schädels,  Hyperästhesie  der  Kopf- 
haut auf  Nadelstiche,  starrer  ausdrucksloser  Gesichtsausdruck.  L.  Facialis 
etwas  schlechter  innervirt  als  R. 

Zunge  zittert  heim  Herausstrecken,  weicht  etwas  nach  links  ab.  Innere 
Organe  normal.  Pupillen  reagiren  (Augenarzt  Dr.  T.)  etwas  träge  auf  Licht, 
blasse  Papillen,  gesteigerte  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten  mit 
Andeutung  von  Fussel  onus.  Romberg  plus.  Atactischer  Gang.  Hypalgesie 
in  toto. 

Sprache  schleppend,  verwaschen,  zeigt  zeitweilig  deutlich  articulatorische 
Störungen  und  Silben  stolpern  bei  Testworten.  Atactis  che  Störungen  der  Schrift. 
Keine  Blasen-  und  Mastdarmstörungen. 

Psychisch  ist  er  orientirt,  macht  einen  recht  dementen  Eindruck,  Kopf- 
rechnen recht  schwach.  Patient  ist  völlig  unfähig,  selbst  die  einfachsten  ein- 
gekleideten Aufgaben  zu  lösen,  kennt,  obwohl  er  in  Braunschweig  längere  Zeit 
gelebt  hat,  nicht  den  Regenten  von  Braunschweig,  nicht  den  Namen  des  Kai- 
sers. Vergesslich,  apathisch,  indifferent,  gehemmt,  fasst  schwer  auft,  leicht 
ermüdbar,  macht  im  Laufe  des  Gesprächs  allerlei  widersprechende  Angaben. 
Mit  der  Zeit  erholte  B.  sich  hier  somatisch  und  psychisch  und  wurde  am 
12.  September  1904  gebessert  entlassen.    (Diagnose:  Dementia  paralytica.) 

B.  ist  zu  Hause  gänzlich  nnthätig  geblieben,  verhielt  sich  im  Allgemeinen 
rnhig.  Ende  1906  traten  dann  Verwirrtheits-  und  Erregungszustände  auf.  B. 
fahrte  allerlei  wirre  Reden,  bekam  religiöse  Wahnideen,  wurde  gegen  seine 
Umgebung  (Eltern  und  Kostkind)  gewaltthätig,   bat   sie  misshandelt,   so  dass 
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diese  ihn  schliesslich  durch  die  Polizei  nach  Friedrichsberg  bringen  Hessen. 
Bei  seiner  Aufnahme  bot  er  im  wesentlichen  dasselbe  Bild,  das  er  noch 
jetzt  bietet. 

Der  Schädel  ist  nicht  mehr  klopfempfindlich ;  keine  Hyperästhesie  auf 
Nadelstiche.  Papillen:  beiderseits  entrundet,  rechts  weiter  als  links,  Licht- 
reaction  etwas  verzögert.  Zunge  weicht  nach  links.ab,  schlaffe  Innervation  der 
Gesichtsmuskulatur,  leerer  Gesichtsausdruck.  Innere  Organe  normal.  Spasmen 
und  gesteigerte  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten,  beiderseits  (bei  der 
letzten  Untersuchung)  Fussclonus;  rechts  Patellarolonus;  links  Patellarclonus 
angedeutet,  scheinbar  hochgradige  Ataxie  beim  Kniehackenversuch.  Es  be- 
steht nahezu  völlige  Abasie  und  Astasie;  der  Gang  ist  spastisoh-atactisch, 
breitbeinig,  er  kann  nur  mit  Unterstützung  gehen.  Beim  Gehen  werden  die 
Beine  nur  wenig  im  Kniegelenk  gebeugt,  die  Unterschenkel  werden  mit  einem 
Ruck  nach  vorn  geschleudert  und  der  Kranke  tritt  mit  dem  ganzen  Fuss  auf. 
Beim  Stehen  taumelt  er  nach  vorne  oder  der  Seite,  ohne  jedoch  lhatsächlich 
zu  fallen.  Die  Abasie  und  Astasie  ist  offenbar  psychisch  bedingt,  auf  energi- 
sches Zureden  kann  er  mit  geschlossenen  Augen  und  Füssen  stehen,  es  besteht 
eine  allgemeine  Unruhe  in  der  Muskulatur.  Atrophien  und  Paresen  sind  nicht 
vorhanden,  dooh  besteht  eine  offenbar  psychisch  bedingte  Schwäche  der  Inner- 
vationsfahigkeit  in  der  Muskulatur.  Gehen  ist  anfangs  garnicht  möglich,  später 
geht  er  mit  leichter  Unterstützung  im  Zimmer  auf  und  ab,  spannt  bei  den 
Bewegungen  alle  Muskeln  an  und  wackelt  hin  und  her.  Es  besteht  Hypalgesie 
am  ganzen  Körper.  Keine  hysterischen  Stigmata.  Die  Sprache  zwar  ver- 
waschen, zeigt  eigenartige  Störungen,  die  aber  hauptsächlich  psychisch  be- 
dingt zu  sein  scheinen,  keine  eigentliche  articulatorische  Störungen,  Testworte 
werden  gut  nachgesprochen;  keine  Blasen-  und  Mastdarmstörungen. 

Psychisch  ist  Patient  zeitlich,  örtlich  und  über  seine  Lage  orienürt. 
Stimmung  gleichgültig,  ohne  Affect,  recht  apathisch,  indifferent,  energielos. 
Anfangs  giebt  er  prompte  Antworten,  erkennt  den  ihn  besuchenden  Arzt,  der 
ihn  vor  3  Jahren  14  Tage  im  Eppendorfer  Krankenhause  behandelt  hat,  wieder, 
giebt  auch  den  Namen  des  Arztes,  der  ihn  früher  hier  behandelt  hat,  richtig 
an ;  nach  den  Namen  der  Wärter  seiner  Mitpatienten  hat  er  sich  nie  erkundigt; 
bei  der  Exploration  ermüdet  er  äusserst  schnell.  Anfangs  ist  seine  Merkfähig- 
keit gut,  als  man  ihm  einfaohe  Rechenexempel  aufgiebt,  werden  diese  anfangs 
gelöst,  nach  verhaltnissmässig  kurzer  Zeit  fangt  er  an  zu  faseln,  passt  nicht 
mehr  auf,  kann  nur  noch  schwer  auffassen,  und  giebt  später  ganz  confose 
Antworton,  kann  vorgesagte  Worte  oder  ihm  vorgehaltene  Gegenstände  nicht 
mehr  behalten.  Er  ist  recht  stumpfsinnig,  kümmert  sich  nicht  um  seine  Um- 
gebung, liegt  am  liebsten  den  ganzen  Tag  im  Bett,  zeigt  absolut  nicht  den 
Trieb,  vorwärts  zu  kommen  und  wieder  besser  zu  werden.  Erregungszustände, 
Wahnideen  und  Sinnestäuschungen  hat  er  hier  nicht  gehabt. 

Im  Anschluss  an  einen  Unfall  entwickelt  sich  allmählich  eine  Psy- 
chose, die  psychisch  und  somatisch  die  der  Dementia  paralytica  charak- 
teristischen   Symptome   zeigt,    und    in  Eppendorf  (eigene  Beobachtung) 
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und  bei  der  ersten  Aufnahme  in  Friedrichsberg  auch  für  eine  progres- 
sive Paralyse  gehalten  wurde.  Die  in  Friedricbsberg  eingetretene  Besse- 
rung wurde  als  Remission  aufgefasst. 

Zwei  Jahre  später  finden  wir  den  Kranken  wieder  in  einem  Stadium 
(mit  gesteigerten  Sehnenreflexen,  Pseudospasmen,  Pseudoataxie,  Abasie, 
Astasie,  einer  psychisch  bedingten  Schwäche  der  Innervationsfähigkeit 
der  Muskulatur),  das  somatisch  an  Bilder  erinnert,  die  zuerst  Nonne 
und  dann  Fürstner  beschrieben  haben,  und  die  Fürstner  mit  dem 
Namen  „Pseudospastische  Parese  mit  Tremor u  bezeichnet  hat.  Die 
leichte  Beeinflussbarkeit  des  Kranken  sowie  das  gesammte  Krankheits- 
bild macht  den  Rind  ruck,  als  ob  es  sich  vor  Allem  um  Störungen  psy- 
chogener Natur  handelt.  Psychisch  fällt  vor  Allem  seine  hochgradig 
leichte  Ermüdbarkeit,  seine  Apathie,  Energielosigkeit,  der  Indifferentis- 
mus  in  die  Augen,  Symptome  wie  sie  bei  Neurosen  nach  schweren  Kopf- 
verletzungen charakteristisch  sind. 

E.  Meyer1)  berichtet  über  einen  ähnlichen  Fall,  bei  dem  nach 
einer  leichten  Verletzung  des  Ellenbogens  ein  ähnliches  Krankheitsbild 
auftrat. 

Vor  Anführung  des  nächsten  Falles,  der  zeitweilig  psychisch  eben- 
falls das  Bild  der  Paralyse  geboten  har,  und  mit  ihr  verwechselt  ist, 
will  ich  bemerken,  dass  man  allerdings  verschiedener  Meinung  sein 
kann,  ob  Psychose  und  Unfall  in  ursächlichem  Zusammenhang  steht. 
Trotzdem  möchte  ich  den  Fall  erwähnen;  denn  erstens  halte  ich  einen 
Zusammenhang  für  sehr  wahrscheinlich,  zweitens  ist  er  gutachtlich  und 
schiedsgerichtlich  höchst  interessant,  und  drittens  ist  der  Verlauf  der 
Krankheit  ein  so  eigenartiger,  dass  die  Psychose  mir  deshalb  allein 
schon  der  Mittheilung  werth  zu  sein  scheint. 

Fall  VIII. 

Der  Schlosser  S.,  der  hereditär  nicht  belastet,  nie  ernstlich  krank  ge- 
wesen, kein  Potator  ist  und  sich  nie  leetisch  inficirt  hat,  zog  sich  am  27.  Fe- 
bruar 1897  bei  der  Arbeit  dadurch,  dass  ihm  eine  Leiter  auf  den  Kopf  fiel,  eine 
Kopfverletzung  mit  Gehirnerschütterung  zu  und  hat  hinterher  mehrfach  das 
Bewusstsein  verloren.  Am  1.  März  hat  er  allerdings  bereits  die  Arbeit  wieder 
aufgenommen,  soll  aber  nach  seinen  Angaben  sowie  denen  seiner  Frau  seit 
dem  Unfall  häufig  an  Kopfschmerzen  und  Schwindelanfällen  leiden.  Die 
Schmerzen  sind  immer  schlimmer  geworden,  so  dass  er  sich  im  April  1901  in 
ärztliche  Behandlung  geben  und  am  21.  April  1901  in's  Allgemeine  Kranken- 
haus Eppendorf  aufnehmen  lassen  musste.    Dort  gab  er  an,  er  leide  seit  zwölf 


1)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1902.  31. 
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Wochen  an  Magenbeschwerden,  Appetitlosigkeit,  Uebelkeit,  Erbrechen;  ausser- 
dem leide  er  an  Beklemmung  auf  der  Brust,  an  Kopfschmerzen,  so  dass  er  in 
letzter  Zeit  nur  mit  Mühe  habe  seine  Arbeit  thun  können ;  er  fühle  sich  matt 
und  glaube  magerer  zu  werden. 

Psychisch  machte  er  bei  der  Aufnahme  einen  alterirten,  etwas  ge- 
hemmten Eindruck.  Die  Pupillen  waren  eng,  reagirten  normal.  Auf  dem  rech- 
ten Scheitelbein  befand  sich  eine  unregelmässige,  dem  Knochen  ad  hären  te, 
leicht  klopfempfindliche,  vom  Unfall  herrührende  Narbe;  sonst  bot  er  anfangs 
psyohisoh  und  somatisoh  nichts  Besonderes. 

Im  weiteren  Verlauf  jedoch  traten  Versünd igungs-,  Verfolgungs-  und 
hypochondrische  Wahnideen  auf.  S.  abstinirte  und  wurde  am  17.  Mai  1901 
mit  der  Diagnose  „Melancholie"  naoh  Friedrichsberg  verlegt. 

Bei  seiner  Aufnahme  fanden  sich  somatisch  etwas  entrundete,  ungleiche, 
aber  normal  reagirende  Pupillen,  etwas  schlaffe  Innervation  der  Gesichtsmus- 
kulatur  mit  fibri Hären  Zuckungen,  Zittern  der  herausgestreckten  Zunge.  Klopf- 
empfindlichkeit des  Sohadels  und  lebhafte  Patellarreflexe. 

Psychisch  war  St.  gehemmt,  ängstlich,  deprimirt,  schwer  besinnlich,  apa- 
thisch, stuporös,  äusserte  Versünd  igungs-  und  andere  Wahnideen  (vorwiegend 
hypochondrischer  Art).  Er  glaubte,  auf  dem  Meeresboden  zu  liegen,  die  Beine 
seien  ihm  abgestorben.  Er  wurde  dann  mutistisch,  hatte  später  während  seines 
Depressionszustandes  und  seiner  Angstzustände  vorübergehend  Grössenideen ; 
während  er  sich  im  Gefängniss  glaubte,  äusserte  er  gleichzeitig  200  Pferde, 
viele  Wagen  und  1000000000  Thaler  zu  besitzen.  Ausserdem  schienen  nicht 
unerhebliche  Intelligenzdefecte  zu  bestehen.  So  behauptete  er,  Bismarck  sei 
Reichskanzler,  kannte  nicht  die  Bedeutung  des  Oster-  und  Pfingst festes  etc. 

Die  Ehefrau  des  S.  erhob  nun  Anspruch  auf  Rente. 

Dr.  A.,  der  S.  gleich  nach  dem  Unfall  behandelt  hat,  sowie  Dr.  C,  der 
ihn  später  in 's  Eppendorfer  Krankenhaus  sandte,  lohnten  ohne  Weiteres  einen 
Zusammenhang  zwischen  Psychose  und  Unfall  ab. 

Dr.  N.,  der  behandelnde  Arzt  im  Eppendorfer  Krankenhaus  hielt  einen 
Zusammenhang  zwischen  Psychose  und  Unfall  für  unwahrscheinlich,  da  S. 
sowie  seine  Ehefrau  im  Eppendorfer  Krankenhause  anamnestisch  Angaben  über 
einen  früheren  Unfall  nicht  gemacht  haben,  und  weil  Geisteskrankheiten  nach 
einer  Kopfverletzung  einen  anderen  Charakter  als  den  der  reinen  Melancholie 
zu  tragen  pflegen. 

Dir.  Dr.  K.  glanbte  ebenfalls  nicht,  dass  die  Geisteskrankheit  in  ursäch- 
lichem Zusammenhange  mit  dem  Unfall  stände,  da  dieselbe  dann  wohl  eine 
andere,  mit  Lähmung  verbundene  sein  würde. 

Dr.  B.  gab  nach  nach  6 monatiger  Beobachtung  in  Friedrichsberg  sein 
Gutachten  dabin  ab,  dass,  wenn  die  zur  Zeit  bestehende  Geisteskrankheit  weiter 
nichts  als  eine  einfache  Seelenstörung  sei,  ein  ursächlicher  Zusammenhang  mit 
dem  Betriebsunfall  möglich,  aber  nicht  mit  an  Gewissheit  grenzender  Wahr- 
scheinlichkeit anzunehmen  sei.  Handele  es  sich  dagegen  um  das  Anfangs- 
stadium einer  Dementia  paralytica,  so  sei  ein  Zusammenhang  wahrscheinlich. 
Weitere  Beobachtung  würde  die  Diagnose  sicher  stellen. 
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Im  Hinblick  auf  dieses  Gutachten  wurde  nun  die  Verhandlung  der  Sache 
vertagt. 

Da«  binnen  eines  Jahres  eine  wesentliche  Aenderung  nicht  eingetreten 
war,  so  glaubte  Dr.  B.  in  seinem  Gutachten  vom  Mai  1902,  dass  es  sich  doch 
wohl  um  eine  einfache  Seelenstörung  im  Beginne  des  Greisenalters  handele, 
hielt  einen  ursächlichen  Zusammenhang  für  möglich,  nahm  ihn  aber  nioht  mit 
an  Gewissheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit  an. 

In  Folge  dessen  wurde  S.  abgewiesen,  doch  legte  er  sofort  Berufung  beim 
Reichsversicherungsamt  ein.  Dr.  B.  wurde  nun  im  März  1903,  also  ca.  2 Jahre 
nach  der  Aufnahme  in  Fr.  abermals  zur  Beobachtung  aufgefordert.    Inzwischen 
war  eine  ganz  wesentliche  Veränderung  in  der  Psyche  eingetreten.     Im  Juni 
1902  hatte  sich  allmählich  eine  Besserung  bemerkbar  gemacht.  S.  hatte  Krank- 
heitsgefühl und  zeigte  Einsicht  für  seinen  früheren  Zustand.     Die  Depression, 
Hemmung  und  Apathie   ging  mehr  und  mehr  zurück,   er   zeigte  Interesse  für 
seine  Familie,  die  Wahnideen  waren  allmählich  geschwunden.  Er  erhielt  allerlei 
Vergünstigungen,   durfte  im  Park  allein  spazieren  gehen,   wurde  auf  einzelne 
Tage  nach  Hause  beurlaubt.     Im  November  1903   miss brauchte   er  zum  ersten 
Male  das  in  ihn  gesetzte  Vertrauen:   er  verliess  eigenmächtig   das  Anstaltsge- 
biet und  betrank  sich  in  einer  in  der  Nähe  gelegenen  Wirthschaft.     Dann  fing 
er  an,   andere  Patienten   zu  verspotten,   wurde   leicht  reizbar   und   erregbar, 
lehnte  sich  gegen  die  Haasordnung  auf,   wurde   euphorisch,   war  gehobener 
Stimmung,    die  jedoch   gelegentlich  plötzlich  in's  Gegentheil  umschlug.    Im 
Januar  1903  machte  sich  eine  ethische  Depravation  bei  ihm  bemerkbar:  während 
der  Besuchszeit  führte   er  allerlei  obscöne  Redensarten,   urinirte  in  die  Stube. 
Er  war  dauernd  motorisch,  unruhig,  zeigte  sich  läppisch,  kindisch;  allmählich 
traten  Grössenideen  auf,  er  sei  der  beste  Arbeiter  gewesen,  er  habe  zahlreiche 
Erfindungen,    wie  die  eines  Perpetum  mobile  gemacht,  verlangte,    dass   beim 
Besuch  seiner  Frau  die  Thüren  mit  Guirlanden  und  Blumen  geschmückt  wer- 
den.   Mit  der  Zeit  wurde   er  immer  erregter,   wurde  gewaltthätig  gegen   das 
Wartepersonal  und  musste  isolirt  werden.    Et  zerriss  seinen  Strohsack,  machte 
aus  dem  Stroh  allerlei  Figuren,  legte  ihnen  allerlei  Deutungen  bei,  der  Stroh  - 
sack  sollte  ein  Schiff  sein,   eine   aus  Stroh  gedrehte  Stange  einen  Signalmast, 
das  obere  büschelförmige  Ende  eine  Beleuchtungsvorrichtung  darstellen;  das 
nach  diesem  Modelle  zu  construirende  Dampfschiff  solle  durch  Elektricität  ge- 
trieben werden.     Er  erfand  ein  Patent  für  seine  Sonnenstrahlenlektricität,  für 
eine  Uhr,   die  so  construirt  war,   dass   sie  für  die  Ewigkeit  gehen  sollte,  con- 
struirte  eine  vierschläfrige  Bettstelle  für  den  Kaiser;  durch  seine  Patente  wollte 
er  viele  Millionen  verdienen.    Der  Einwurf,  dass  er  dann  der  Unfallsrente  nioht 
mehr  bedürfe,   löste   einen   hochgradigen  Erregungszustand  aus.    Neben  der 
höchst  schwachsinnigen  Art   und  Weise,    wie   er  seine  Pläne   skizzirte,  seine 
Coostructionen  schilderte,   zeigte  sich   seine  hochgradige  Kritiklosigkeit  in  der 
Ueberschätzung  seiner  Körperkräfte.  Als  Kind  habe  er  bereits  300  Pfund  tragen 
können,   eine  Wagenkette  könne   er  zerreissen,    einen  Ochsen   in    den  Nacken 
packen  und  zu  Boden  schleudern,  er  wolle  noch  50 Kinder  zeugen.    Seine  Aus- 
führungen brachte  S.  mit  sprudelnder  Beredsamkeit  vor,  liess  sich  leicht  durch 
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Zwischen  fragen  unterbrechen,  zeigte  keine  eigentliche  Ideen  flacht,  dagegen 
Neigung  zu  Witzeleien,  Scherzen,  Manirirtheiten.  Wenngleich  somatische 
Symptome  der  Dementia  paralytica  nicht  sicher  nachzuweisen  waren,  so  war 
der  psychische  Symptomencomplex  doch  ein  solcher,  dass  die  Diagnose  De- 
mentia paralytica  gestellt  wurde.  Bei  der  hochgradigen  Kritiklosigkeit,  den 
blühenden  Grössenideen,  der  hochgradigen  Selbstüberschätzung,  bei  der  ethi- 
schen Depravation,  war  eine  manische  Phase  des  circulären  Irreseins  aos- 
zuschliessen. 

Dr.  B.  nahm  daher  einen  Zusammenhang  zwischen  Psychose  und  Unfall 
mit  an  Sicherheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit  an,  und  dem  St.  wurde  dar- 
aufhin vom  Reichsversicherungsamte  die  Vollrente  zugesprochen,  indem  ohne 
weiteres  angenommen  wurde,  dass  nach  dem  dem  derzeitigen  Befunde  und 
dem  bisherigen  Verlaufe  auch  die  anderen  Begutachter  ihre  Auffassung  geän- 
dert haben  würden. 

Im  Verlaufe  der  nächsten  Monate  beruhigte  sich  S.  allmählich.  Er  war 
nicht  mehr  so  enorm  leicht  erregbar  und  streitsüchtig,  war  auch  nicht  mehr 
so  verwirrt.  Auch  die  Grössenideen  traten  mehr  und  mehr  zurück.  Während 
er  früher  erhebliche  Inteliigenzdefecto  zu  haben  schien,  nicht  angeben  konnte, 
welche  Stadt  an  der  Mündung  der  Eibe,  wo  der  Nord-Ostsee-Ganal  sich  be- 
findet, welche  Meere  er  verbindet,  waren  im  Septmbeer  1903  Zeichen  bestehen- 
den Schwachsinns  nicht  mehr  nachzuweisen. 

Bevor  ich  nun  den  weiteren  Verlauf  der  Psychose  schildere,  will  ich  er- 
wähnen, dass  die  ßerufsgenossenschaft  sich  nicht  bei  der  Entscheidung  des 
Reichsversicherungsamtes  beruhigte  und  aufs  Neue  Dr.  C.,  Dir.  R.  und  später 
Dr.  N.  zur  Begutachtung  aufforderte. 

Dr.  G.  lehnte  allerdings  ohne  den  S.  aufs  Neue  zu  untersuchen,  ohne 
weiteres  einen  Zusammenhang  zwischen  Unfall  und  Psychose  wiederum  ab. 

Dir.  R.  bestätigte  im  Juli  1903  den  Befund  von  Dr.  B.  im  März  1903, 
gab  auch  zu,  dass  bei  S.  psychisch  die  der  Paralyse  charakteristischen  Sym- 
ptome vorhanden  seien,  doch  könne  er,  erst  wenn  somatische  Lähmungserschei- 
nungen eingetreten  seien,  das  bestehende  Leiden  als  Folge  der  1897  erlittenen 
Kopfverletzung  ansehen. 

Dr.  N.  hat  den  Kranken  im  October  1903  mehrere  Tage  im  Eppendorfer 
Krankenhause  beobachtet  und  begutachtet.  Es  bestand  bei  S.  eine  hochgra- 
dige Kritiklosigkeit  für  seine  Krankheit,  es  fanden  sich  keine  schwereren  In- 
telligenz- oder  Gedächtnissdefecte;  er  bot  das  Bild  einer  chronisch  manischen 
Erregtheit  mit  Neigung  zu  Streitsucht,  Schimpfereien  und  Obscönität.  Dr.  N. 
verwies  auf  sein  früheres  Gutachten,  er  habe  S.  1901  wegen  seiner  Melancholie 
behandelt,  aus  der  sich  allmählich  ein  manisch  expansiver  Zustand  entwickelt 
hätte.  Er  war  der  Meinung,  dass  es  sich  nicht  um  eine  Paralyse,  sondern  um 
eine  völlig  atypisch  verlaufende  Geisteskrankheit  handeln  müsse.  Er  schloss 
einen  Zusammenhang  zwischen  Unfall  und  der  bestehenden  Psychose  aus,  da 
die  ersten  Erscheinungen  der  psychischen  Erkrankung  erst  4  Jahre  nach  dem 
Unfall  aufgetreten  waren. 
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Bis  zum  April  1904  ist  dann  allmählich  noch  weiter  gehende  Besserung 
eingetreten.  S.  hatte  sich  allmählich  völlig  beruhigt,  war  völlig  geordnet,  so- 
wie frei  von  jeglichen  Wahnideen,  und  zeigte  völlige  Krankheitseinsioht;  für 
seine  früher  geäusserten  Wahnideen  bestand  Amnesie.  S.  wurde  am  15.  Mai 
1904  aus  der  Anstalt  entlassen. 

S.  hat  sich  anfangs  draussen  gut  gehalten,  ist  Mitte  1905  allmählich 
wieder  erregter  geworden  und  wurde  am  21.  August  1905  wiederum  hier  auf- 
genommen. 

Somatisch  bot  er  gegen  früher  keine  wesentlichen  Veränderungen. 
Psychisch  zeigte  er  sich  zeitlich    und   örtlich   orientirt;   war  gehobener 
Stimmung,   sehr  heiter,    euphorisch   und   äusserte  wiederum  die  unsinnigsten 
Grössenideen.  Sein  Urgrossvatcr  sei  Hyronimus  Bonapartius,  unbesiegter  König 
von  Westfalen.    Er  selbst  stamme  vom  Preussischen  Königshause,   führe  den 
Titel  Prinz,   doch  habe  er  den  Titel  abgelegt,   lebe  nur  noch  der  Kanst  und 
Wissenschaft.  Er  sei  schon  als  9y2  jähriger  Knabe  als  Bildhauer  und  Ingenieur 
berühmt  gewesen,  habe  viele  Patente,  mache  täglich,  ja  stündlich  neue  Erfin- 
dungen.   Die  Unfehlbarkeit  seiner  Geschosse  ginge  dreimal  so  weit  als  die  der 
Krupp'schen   und   sie  hätten   eine  unfehlbare  Treffsicherheit.    Sonne,   Mond 
und  Erde  habe  er  zu  seinen  dienstbaren  Geistern  gemacht.    Er  sei  der  klügste 
Mann  der  ganzen  Erde,  spreche  13y2" Sprachen  und  schreibe  14,   sei  Schrift- 
steller und  Dichter  und  habe  4548  Gedichte  gemacht.    Er  sei  sehr  reich,  habe 
grosse  Gold-   und  Diamantenfelder  in  Australien,   habe  20  Milliarden  Francs. 
Er  wiege  300,    dann  600  Pfund,   wolle  sich  von  seiner  Frau   scheiden  lassen, 
die  Wittwe  Krupp  heiratben   und   mit  ihr   noch  50  Kinder  zeugen.    Er  habe 
bereits  1500  Frauen   und  2000  Kinder,   bis  zuletzt  habe  er  noch  10—12  Mal 
wöchentlich  den  Beischlaf  ausgeführt;    das  sei  für  ihn   trotz   seiner  60  Jahre 
eine  Kleinigkeit,    das  könne  er   stündlich  thun.     Auch  jetzt  bekam  er  wieder 
hochgradige  Erregungszustände,   war  streitsüchtig,   gewaltthätig,   so  dass  er 
häufiger  isolirt  werden  musste.  Gegen  Aerzte  war  er  sehr  herablassend,  adelte 
dieselben,   ernannte  sie  zu  Geheimräthen,   Ober-Professoren,  Fürsten  der  fünf 
Welttheile.   Er  confabulirte,  wollte  Kranke,  die  im  Dauerbade  lagen,  während 
der  Wärter  schlief,  vom  Tode  des  Ertrinkens  gerettet  haben  und  schilderte  die 
angestellten  Wiederbelebungsversuche,   wurde  auch  bei  Besuchen  wieder  sehr 
obscön,  behauptete  von  Töchtern  seiner  Mitpatienten,  es  seien  seine  unehelichen 
Kinder,  schilderte,   wie  deren  Mutter  ihn  zum  Coitus   verführt  habe,   wäscht 
sieb  Gesicht  und  Hände  mit  Urin,  behauptete,  das  sei  das  richtige  Parfüm  für 
«Haut-  und  Haarnerven u,  das  er  nur  als  Kaiser  zu  sich  zu  nehmen  berechtigt 
sei.  Im  Garten  sammelte  er  Steine  und  allerlei  Unrath,  steckte  es  in  den  Mund 
and  behauptete,    es  sei    das   beste  Zahnreinigur^  ^mittel.    Er  zeigte  sich  sehr 
aufdringlich,   geschwätzig,    zeigte  jetzt  auf  den  verschiedensten  Gebieten  eine 
gute  Intelligenz.    Die  Merkfähigkoit  war  nicht  herabgesetzt.    Das  Gedächtniss 
für  jüngst  Geschehenes  und  weiter  Zurückliegendes  war  gut.  Im  Juli  1906  hat 
ersieh  dann  beruhigt;   allmählich  schwanden  seine  Grössenideen,   im  August 
and  September  war  er  völlig  geordnet,  höflich,  zurückhaltend  und  bescheiden. 
Er  konnte  sich  selbst  nicht  vorstellen,  wie  er  zu  Aeusserungen  derartiger  Wahn* 
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ideen  kommen  konnte,  sah  ein,  dass  er  sehr  krank  gewesen  sein  musste.  Er 
bot  Ende  September  psychisch  nichts  Besonderes  mehr,  zumal  keine  Spar  ron 
Schwachsinn,  wurde  von  seinen  Söhnen  nach  Hause  abgeholt. 

Im  December  1906  hat  S.  wieder  häufiger  an  Kopfschmerzen  gelitten, 
hatte  über  Schlaflosigkeit,  Gedächtnissabnahme,  Appetitlosigkeit,  Beschwerden 
beim  Uriniren  und  Obstipation  zu  klagen,  soll  stumpfsinniger  geworden  sein. 
Wegen  der  angeführten  Beschwerden,  sowie  wegen  Stuhl-  und  Harnverhaltung 
kam  er  am  9.  Januar  1907  ins  Eppendorfer  Krankenhaus.  Wegen  Harn?erhal- 
tung  wurde  er  täglich  katheterisirt  und  nach  wenigen  Tagen,  da  er  einen  sehr 
stumpfsinnigen,  verblödeten  Eindruck  machte,  wieder  nach  Friedrichsberg  ver- 
legt. Auch  hier  ist  er  die  ersten  Tage  katheterisirt  worden,  lässt  seitdem 
spontan  Urin. 

Somatisch  und  psychisch  bietet  er  auch  jetzt  noch,  11.  März  1907,  das- 
selbe Bild  wie  bei  seiner  Aufnahme. 

Er  sieht  sehr  blass  aus,  ist  sehr  mager,  sieht  gegen  früher  viel  älter  und 
gebrechlich  aus.  Der  Gesichtsausdruck  ist  leer,  maskenartig;  Masculatur 
schlaff  innervirt.  Am  Schädel  die  oben  erwähnte,  auf  der  Unterlage  verwach- 
sene Narbe,  die  auf  Druck  und  bei  Beklopfung  recht  schmerzempfindlich,  deren 
Bereich  hyperästhetisoh  auf  Nadelstiche  ist. 

Pupillen  entrundet,  eng;  r.  =  1.,  reagiren  prompt,  aber  nicht  sehr  aus- 
giebig auf  Licht.  Zunge  wird  gerade  ohne  Zittern  herausgestreckt,  innere 
Organe  normal;  geringe  periphere  Arteriosclerose,  sehr  lebhafte  Patellar-,  ge- 
steigerte Achillessehnenreflexe;  Fussklonus  beiderseits ;  Babinski  beiderseits -j-T 
Händedruck  beiderseits  sehr  schwach;  keine  Lähmung,  keine  eigentlichen 
Spasmen;  steifer  breitb einiger,  tappender  Gang.  Kein  Romberg,  keine  Ataxie, 
allgemeine  Schwäohe  der  Musoulatur  (psychisch  bedingt).  Sensibilität  zeigt, 
soweit  die  Prüfung  bei  der  Psychose  des  Kranken  möglich  ist,  keine  gröberen 
Störungen.  Sprache  ist  nicht  articulatorisch  gestört,  Stimme  sehr  leise,  klang- 
los, Antworten  erfolgen  zögernd.  Schrift  ataktisch.  Keine  Blasen-  und  Mast- 
darmstörung. 

Psychisch  ist  er  zeitlich  und  örtlich  orientirt,  nicht  orientirt  über  seine 
Lage.  Er  kann  nicht  genau  angeben,  wieviel  Kinder  er  von  der  ersten  Fran, 
wieviel  er  von  der  zweiten  hat,  wieviel  am  Leben  sind.  Er  ist  sehr  apathisch, 
gleichgültig,  indifferent,  zeigt  keine  Lust  sich  zu  beschäftigen,  ist  gehemmt, 
willensschwach  und  energielos.  Depression  oder  Angstzustände  sind  nicht  auf- 
getreten. Er  ist  schwer  besinnlich,  gedankenlos,  unaufmerksam,  müde,  ver- 
gesslioh;  seine  Merkfähigkeit  ist  herabgesetzt,  sein  Gedächtniss  defect;  er 
macht  momentan  einen  ziemlich  dementen  Eindruck.  Obwohl  er  sonst  zeitlich 
orientirt  ist,  kann  er  nioht  ausrechnen,  wie  lange  Weihnachten  her  ist,  kann 
die  Bedeutung  des  Oster-,  Charfreitags-  und  Pfingstfestes  nioht  angeben,  be- 
hauptet, Kiel  liegt  an  der  Mündung  der  Elbe,  kennt  den  Namen  des  jetzigen 
Reichskanzlers  nicht,  kennt  nioht  den  Unterschied  zwischen  Mord  und  Tod- 
schlag, von  Baum  und  Strauch,  nicht  den  Vater  des  jetzigen  Kaisers;  kann 
sich  seiner  Vergangenheit  nicht  mehr  entsinnen,  kann  nicht  angeben,  wann  er 
den  Unfall  erlitten  hat,  wie  oft  er  bereits  früher  in  Friedrichsberg  gewesen  ist. 
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Merkwürdigerweise  hat  er  den  ihn  besuchenden  Arzt,   der  ihn  früher  hier  drei 
Monate  behandelt  hatte,  sofort  mit  Namen  wieder  erkannt. 

Die  Annahme,  dass  in  diesem  Falle  Psychose  und  Unfall  in  ursäch- 
lichem Zusammenhang  stehen,  scheint  mir  deshalb  gerechtfertigt  zu  sein, 
weil  S.  nicht  hereditär  belastet,  vor  dem  Unfälle  nie  ernstlich  krank 
gewesen  ist,  und  weil  an  ihm  keine  Zeichen  von  (hochgradiger)  Arterio- 
sklerose, Lues,  Abusus  von  Tabak  und  Alkohol  zu  finden  sind. 

Nach  den  meiner  Ansicht  nach  glaubwürdigen  Angaben  von  S.  und 
seiner  Ehefrau  —  diese  Angaben  hat  S.  auch  in  seinen  Depressions- 
und Hemmungszuständen  wiederholt  — ,  leidet  er  seit  der  Kopfverletzung 
an  allmählich  heftiger  auftretenden  Kopfschmerzen  und  Schwindel.  Die 
von  dem  Unfall  herrührende  Narbe  ist  noch  klopfempfindlicb,  ihre  Um- 
gebung noch  hyperästhetisch  auf  Nadelstiche.  Es  bestehen  also  noch 
Reizsymptome  vom  Unfall  her. 

Eine  ohne  weiteres  entstehende  ähnliche,  so  atypisch  verlaufende 
Psychose  wie  die  vorliegende,  dürfte  jedenfalls  bei  einem  Individuum 
mit  nahezu  60  Jahren  etwas  Außergewöhnliches  sein;  denn  die  arterio- 
sklerotischen und  präsenilen  Psychosen  haben  einen  anderen  Verlauf. 
Gerade  aber  nach  Unfall  kommen  atypisch  verlaufende  Psychosen  nicht 
ganz  selten  vor. 

Die  vorliegende  Geisteskrankheit  unter  ein  Schema  zu 
bringen,  ist  unmöglich;  es  handelt  sich  um  eine  Unfallspsy- 
•chose,  die  periodisch  verläuft;  sie  bietet  in  mancher  Hin- 
sicht Aehnlichkeit  mit  dem  manisch-depressiven  Irresein, 
hat  Stadien, '  in  denen  sie  psychisch  der  Paralyse  gleicht,  bietet  dann 
wieder  einen  Stuporzustand,  wie  er  bei  der  Katatonie  vorkommt.  Wäh- 
rend der  einzelnen  Phasen  hat  es  oft  den  Anschein,  als  wenn 
man  es  mit  einem  hochgradig  schwachsinnigen  Menschen  zu 
thun  bat,  indem  der  Schwachsinn  bald  durch  die  hochgra- 
dige Kritiklosigkeit,  die  Grössenideen,  bald  durch  den  eigen- 
artigen Hemmungs-  und  Stuporzustand,  die  Verwirrtheit  und 
'Gedankenlosigkeit  und  Vergesslichkeit  vorgetäuscht  wird. 
In  den  Zwischenzeiten  sind  Intelligenzdefecte  nicht  nach- 
zuweisen. 

Interessant  ist  ferner  die  Entscheidung  des  Reichsversicherungs- 
amtes, durch  welche  die  Berufsgenossenschaft  zur  Zahlung  der  Rente 
verurtbeilt  wird,  sowie  später  die  Verwerfung  der  eingelegten  Revision. 
Vier  Aerzte  schliessen  Zusammenhang  zwischen  Unfall  und  Psychose 
aus.  Dr.  B.,  dem  einen  dieser  vier  Aerzte  unterstellt,  lässt  die  Frage 
anfangs  offen,  kommt  nach  weiterer  Monate  langer  Beobachtung  dazu: 
-es  ist  ein  Zusammenhang  zwar  möglich,  doch  nicht  erwiesen.     Es  wird 
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Berufung  beim  Reichsversicherungsamte  eingelegt,  das  Dr.  B.  abermals 
zur  Begutachtung  auffordert.  Inzwischen  ist  eine  wesentliche  Aenderang 
im  weiteren  Verlauf  eingetreten,  es  handelt  sich  offenbar  um  eine  Para- 
lyse. Dr.  B.  nimmt  in  Folge  dessen  einen  Zusammenhang  zwischen 
Unfall  und  Pychose  „mit  an  Sicherheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit" 
an.  In  Folge  dessen  spricht  das  Reichsversicherungsamt  dem  Verletzten 
die  Rente  zu,  indem  es  ohne  weiteres  annimmt,  auch  die  anderen  Be- 
gutachter würden  bei  weiterer  Beobachtung  des  Verlaufs  der  Krankheit 
ihre  Auffassung  geändert  haben.  Diese  Annahme  erweist  sich  als  irrig; 
die  Aerzte  beharren  auf  ihrem  Standpunkt.  Die  Berufsgenossenschaft 
beantragt  in  Folge  dessen  Wiederaufnahme  des  Verfahrens  und  Ein- 
stellung der  Rente,  doch  wird  sie  vom  Schiedsgericht  und  Reichsver- 
sicherungsamt abgewiesen.  Interesse  bietet  die  Begründung  des  l'rtheils. 
„Es  ist  häufig  schwer  für  den  Arzt  die  Ursachen  von  Geisteskrankheiten 
festzustellen.  Es  entspricht  aber  nicht  der  social  politischen  Aufgabe 
der  Organe  der  Unfallversicherung,  den  Nachweis  des  ursächlichen  Zu- 
sammenhanges zwischen  Leiden  und  Betriebsunfall  zu  erschweren.  Im 
vorliegenden  Fall  ist  es  (das  Reichsversicherungsamt)  einem  wohl  be- 
gründeten Gutachten  eines  Specialarztes  für  Geisteskrankheiten  gefolgt, 
der  den  Kranken  eingehend  untersucht  und  begutachtet  hat.  Ist  einmal 
rechtskräftig  unter  Anerkennung  des  ursächlichen  Zusammenhanges 
(zwischen  Krankheit  und  Unfall)  einem  Verletzten  eine  Rente  zugespro- 
chen, so  soll  damit  die  Frage  der  Causalität  erledigt  sein.  Spätere 
ärztliche,  zu  entgegengesetzten  Resultaten  gelangende  Gutachten  würden, 
wenn  sie  als  maassgebend  anerkannt  würden,  eine  Quelle  fortwährender 
Beunruhigung  für  den  Verletzten  bilden  und  den  Kampf  um  die  Rente 
immer  aufs  Neue  anfachen ". 

Die  klinische  Diagnose  war,  wie  der  weitere  Verlauf  ergeben  hat, 
nicht  richtig  gestellt.  Ein  Zusammenhang  zwischen  Unfall  und  Psychose 
wird  jedoch  trotzdem  für  höchst  wahrscheinlich  gehalten. 

Die  bisherigen  Krankengeschichten  handeln  von  chronisch  verlaufen- 
den Psychosen  nach  Unfall.  Im  Folgenden  seien  nun  noch  zwei  Fälle 
von  acut  verlaufenden  Geisteskrankheiten  erwähnt,  die  sich  an  einen 
Unfall  bezw.  an  eine  Kopfverletzung  in  Folge  eines  erlittenen  Säbel- 
hiebs anschlössen,  und  welche  ebenfalls  durch  ihre  Entstehung  und  Ver- 
lauf Interesse  bieten. 

Fall  IX. 

M.L.D.,  hereditär  nicht  belastet,  hat  früher  nie  an  Krämpfen,  Schwindel- 
anfällen und  Bewusstseinsstörungen  gelitten.  Vor  15  Jahren  Typhus,  macht» 
vor  12  Jahren  Concurs,  seit  dieser  Zeit  Potator  und  nervös;  über  Lues  war 
nichts  zu  eruiren. 


Ueber  atypisch  verlaufende  Psychosen  nach  Unfall.  701 

Am  13.  Februar  1906  stürzte  D.  von  einer  Haustreppe  15  Stufen  tief  in 
eine  Kellerwohnung  und  zog  sich  hierbei  eine  Rippen quetschung  sowie  eine 
Kopfverletzung  mit  Gehirnerschütterung  zu.  Er  wurde  halb  bewusstlos  von 
einem  Schutzmann  aufgefunden  und  in  seine  Wohnung  gebracht.  Dort  soll  er 
anfangs  sehr  apathisch  gewesen  sein;  wurde  dann  erregt,  fing  an  zu  phanta- 
siren,  war  am  nächsten  Tage  jedoch  wieder  geordnet,  litt  an  Athemnoth, 
Schmerzen  in  der  Herzgegend  und  Kopfschmerzen.  Am  16.  Februar  fing  er 
wieder  an  zu  phantasiren  und  zu  balluciniren,  wurde  motorisch  erregt,  äusserte 
Eifersuchtsideen,  drohte  gewaltthätig  zu  werden  und  wurde  noch  am  gleichen 
Abend  ins  St.  Georgen-Krankenhaus  gebraoht.  Er  klagte  über  Schwindel, 
Flimmern  vor  den  Augen,  Doppeltsehen. 

Die  vorgenommene  Untersuchung  des  Körpers  ergab  im  Wesentlichen 
einen  normalen  Befund,  nur  Hinterkopf  und  linke  Brustwand  wurden  als  druck- 
empfindlich bezeichnet. 

D.  lag  theilnahmlos  und  mit  geschlossenen  Augen  da,  mit  dem  ganzen 
Körper  halb  nach  rechts  geneigt.  Auf  Fragen  gab  er  mürrisch  und  spärlich 
Auskunft,  auch  kam  er  Aufforderungen  nur  zögernd  und  unwillig  nach.  Am 
18.,  19.,  20.  und  21.  Februar  hatte  D.  eine  Reihe  von  eigenartigen  Anfällen. 
Dieselben  begannen  meist  mit  Linksdrehen  der  Augen  und  des  Kopfes,  dann 
Zuckungen  im  linken  oberen,  dann  linken  unteren  Facialis,  darauf  linker  Arm, 
linkes  Bein.  Die  Papillen  waren  mittelweit,  reactionslos.  Mitunter  griffen  die 
Zuckungen  auch  auf  den  rechten  Facialis  über;  zuweilen  trat  noch  Spannung 
der  Musculatur  in  den  rechten  Extremitäten  hinzu.  Am  21.  Februar  wurde  auf 
der  linken  Seite  eine  Abschwächung  der  Abdominalreflexe  und  Babinski  con- 
statirt.  Die  Papillen  erschienen  hyperämisch,  aber  nicht  gestaut.  Zwischen 
den  einzelnen  Anfällen  war  D.  meist  bei  Bewusstsein  und  gab  klare  Antworten. 
Am  21.  Februar  wurde  Brom  gegeben.  Vom  22.  Februar  wurden  die  Anfälle 
nicht  mehr  beobachtet.  D.  wurde  aber  zunehmend  unruhiger,  verwirrter,  be- 
gann zu  deliriren,  sah  Männer  zum  Fenster  einsteigen,  wollte  sie  niederschiessen, 
glaubte  sich  auf  hoher  See,  kletterte  auf  einen  Nachttisch,  wurde  immer  un- 
ruhiger, so  dass  er  am  6.  März  1906  in  die  Irrenanstalt  Friedrichsberg  verlegt 
wurde. 

Mittelgross,  nicht  sehr  kräftig,  massig  genährt.  Musculatur  schlaff,  be- 
sonders an  den  unteren  Extremitäten.  Gesicht  gedunsen,  die  Nase  geröthet, 
mit  vielen  durchschimmernden  Gelassen.  Conjunctiven  injicirt.  Augenbewe- 
gungen frei.  Keine  Störungen  in  der  Innervation  der  Gesichtsmusculatur.  Pu- 
pillen r.  =  1.,  rund,  reagiren  normal  auf  alle  Qualitäten.  Papillen  temporal 
etwas  abgeblasst  (Augenarzt  Dr.  T.).  Zunge  ist  belegt,  zittert,  wird  gerade 
herausgestreckt;  Foetor  ex  ore.  Herzaction  kräftig,  beschleunigt  zuweilen  un- 
regelmässig, sonst  Brust-  und  Bauchorgane  ohne  pathologischen  Befund.  Im 
Urin  Spuren  von  Eiweiss  und  Zucker.  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe 
etwas  gesteigert,  beiderseits  Fussklonus.  Kein  Babinski.  Hypertonie  der  Mus- 
culatur der  unteren  Extremitäten,  grobe  Kraft  normal;  vielleicht  etwas  Hypal- 
gesie  in  toto.  Keine  Druckempfindlichkeit  der  grossen  Nervenstämme.  Rom- 
berg positiv.     Gang  bei   Wendungen   unsicher;    Sprache    etwas    eigenartig, 
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keine  deutliche  paralytische  Störung;   Handschrift  ungleichmäßig,  doch  ohne 
Tremor. 

D.  erschien  hinfallig,  auf  den  ersten  Augenblick  sehr  dement,  konnte 
seine  Personalien  nicht  angeben,  war  örtlich  nicht  orientirt,  verkannte  seine 
Lage,  war  motorisch  sehr  unruhig,  wühlte  mit  seinem  Bettzeug,  drängte  unsinnig 
fort.  Er  war  äusserst  verwirrt,  zerriss  seine  Wäsche,  wollte  im  Hemd  fort- 
laufen, um  sich  Kleider  zu  kaufen,  fasste  schwer  auf.  confabulirte,  glaubte  ans 
der  Wirthschaft  zu  kommen,  in  der  Polizeiklinik  zu  sein,  von  der  aus  ein  Ein- 
gang zur  Brauerei  führte,  war  recht  zerfahren.  Einfache  Rechenaufgaben 
wurden  schleoht  gelöst.  Merkfahigkeit  schien  stark  herabgesetzt.  Er  war  noch 
bis  Ende  März  völlig  verwirrt,  wurde  dann  allmählich  klarer  und  geordneter, 
bis  sich  schliesslich  (12.  April  1906)  normales  psychisches  Verhalten  wieder 
einstellte.  Seit  dem  Unfall  will  D.  sich  noch  matt  und  schlaff  fühlen.  Er 
macht  auch  jetzt  nooh  den  Eindruck  eines  Alkoholisten,  bietet,  abgesehen  tob 
den  nervösen  Symptomen  bei  chronischem  Alkoholismus  und  Spuren  von  Al- 
bamen und  Sacoharum    im  Urin  somatisch   und  psychisch  nichts  Besonderes. 

Unmittelbar  nach  dem  Unfall  und  dem  durch  ihn  bedingten  Shock 
trat  ein  psychomotorischer  Erregungszustand  von  mehreren  Stunden  ein. 
Am  folgenden  Morgen  finden  wir  den  Verletzten  wieder  klar  und  ge- 
ordnet. Drei  Tage  später  ist  er  wieder  völlig  verwirrt,  delirirt  und 
kommt  wegen  psychomotorischer  Erregung  ins  Krankenhaus.  Hier  finden 
wir  ihn  leicht  benommen,  somnolent,  apathisch.  Am  5.  Tage  nach  dem 
Sturze  treten  serienweise  halbseitige  Jackson'sche  Anfälle  auf,  zwi- 
schen denen  der  Kranke  geordnet  und  klar  ist  Die  Anfälle  dauern 
4  Tage  und  bilden  sich  wohl  nur  zufällig  nach  den  Bromgaben  zurück. 
Dagegen  machen  sich  jetzt  psychische  Krankheitssymptome  bemerkbar. 
Patient  ist  völlig  desorientirt,  verwirrt,  erregt,  hallucinirt;  hat  einen 
alkoholdeliriumähnlichen  Zustand.  Erst  Ende  März  wird  er  klarer,  er- 
holt sich  vollkommen  und  ist  seitdem  psychisch  normal. 

Dass  es  sich  in  diesem  Falle  nicht  um  ein  Alkoholdelirium  bezw. 
um  ein  Recidiv  gehandelt  hat,  geht  daraus  hervor,  dass  die  Psychose 
4  Wochen  andauerte  und  dann  allmählich  eine  Besserung  eintrat;  bei 
einem  Alkoholdelirium  durften  Jackson'sche  Anfälle  ausserdem  etwas 
zum  mindesten  sehr  seltenes  sein;  ich  habe  jedenfalls  in  den  21/*  Jahren 
als  Assistent  bei  Herrn  Dr.  Nonne,  in  welcher  Zeit  ich  über  400  Fälle 
von  Delirium  tremens  beobachtete,  keinen  derartigen  Fall  gesehen. 
Offenbar  haben  in  Folge  der  Kopfverletzung  durch  den  Sturz  Zerreißun- 
gen kleiner  Gefässe  mit  Blutaustritten  stattgefunden  und  haben  gewisse 
reactive  Veränderungen  in  der  Umgebung  dieser  kleinsten  Läsionen  her- 
vorgerufen, die  als  Reize  die  halbseitigen  Anfälle  auslösten.  Wohl  nicht 
die  Brommedication,  die  12  Tage  gegeben  wurde,  sondern  gewisser- 
maassen  die  Heilung  des  irritirenden  Processes  hat  das  Sistiren  der  An- 
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falle  bedingt.  Ebenso  wie  die  Anfälle  dürften  vielleicht  auch  die  an- 
deren Krankheitssymptome  auf  moleculare  Veränderungen  in  der  Ge- 
hirnsubstanz zurückzuführen  sein.  Auch  sie  sind  in  relativ  kurzer  Zeit 
verschwunden.  Zurückgeblieben  ist  nur  noch  eine  leichte  Ermüdbarkeit 
und  Schwerfälligkeit,  die  jedoch  ebenso  gut  auf  den  chronischen  Alko- 
holismus zurückgeführt  werden  können,  zumal  derartige  nervöse  Erschei- 
nungen bereits  in  den  letzten  12  Jahren  bestanden  haben. 

Wie  oben  schon  kurz  erwähnt  wurde,  handelt  es  sich  im  letzten 
Falle  nicht  um  eine  Psychose  nach  Kopfverletzung  in  Folge  eines  ren- 
tenpflichtigen  Unfalles,  sondern  um  eine  solche  in  Folge  eines  Säbelhiebs. 
Wenn  schon  der  Verlauf  der  vorliegenden  Unfallspsychose  an  und  für 
sieh  einiges  Interesse  bietet,  so  erwähne  ich  den  Fall  vor  Allem  des- 
halb, weil  hier  wenige  Tage  nach  einem  schweren  Kopftrauma  eine 
acute  Geistesstörung  sich  entwickelt,  ohne  dass  unmittelbar  nach  der 
Verletzung  cerebrale  Symptome,  die  auf  eine  Gehirnerschütterung 
schliessen  lassen,  beobachtet  sind. 

Fall  X. 

Der  Händler  J.  A.  W.  H.,  massiger  Potator,  der  früher  stets  gesund  ge- 
wesen sein  soll,  von  dem  nicht  bekannt  ist,  ob  er  früher  luetisch  inficirt  war, 
erhielt  bei  einem  Strassenkrawall  am  17.  Januar  1906  mehrere  Säbelhiebe  auf 
den  Kopf.  Er  hat  hierbei  anscheinend  nicht  das  Bewusstsein  verloren,  hat  sich 
allein  in  seine  4  Treppen  hoch  liegende  Wohnung  begeben,  ist  am  nächsten 
Tage  zum  Privatarzt  gegangen  und  von  diesem  mit  der  Strassenbahn  in  das 
Allgemeine  Krankenhaus  St.  Georg  gefahren.  Hier  fand  man  über  beiden  Pa» 
rietalknochen  eine  fast  8  cm  grosse  Wunde,  in  deren  Tiefe  man  eine  Depressions* 
fractor  erblickte.  In  Narkose  wurde  die  Depression  durch  Trepanation  gehoben, 
die  Dura  freigelegt  und  ein  über  derselben  befindliches  Hämatom  von  massiger 
Ausdehnung  entfernt.  In  den  Tagen  nach  der  Operation  wurde  der  Kranke 
dann  allmählich  verwirrt,  bekam  Erregungszustände,  zerriss  seine  Wäsche  und 
Bettzeug,  so  dass  er  am  6.  Februar  1906,  ohne  dass  die  Wunde  völlig  geheilt 
war,  nach  Friedrichsberg  verlegt  werden  niusste. 

Befand  bei  der  Aufnahme:  Kleiner,  schwächlicher,  gracil  gebauter  Mann. 
Am  Sohädel  die  in  Heilung  begriffene  Wunde.  Facialis  gleich  kräftig  inner- 
en; beim  Augenschi uss  Zittern  der  Lider.  Zunge  wird  gerade  und  ohne  Zittern 
herausgestreckt.  Innere  Organe  bis  auf  Hernia  inguinalis  duplex  normal.  Urin 
frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Ataxie  leichten  Grades  in  den  unteren  Extremi- 
täten; Gang  unbeholfen,  tritt  mit  den  Fersen  auf,  knickt  im  Knie  ein;  stark 
ausgesprochener  Romberg,  koine  Lähmungen.  Pupillen  reagiren  prompt  auf 
L.,  A.  und  C.  Augenhintergrund  normal.  Patellarreflexe  gesteigert,  Achilles- 
sehnenreflexe sehr  lebhaft,  ebenso  die  Hautreflexe  bis  auf  den  nicht  auslösbareu 
Cremasterreflex.  Hypästhesie  am  ganzen  Körper,  nur  Wadenmusculatur  hyper- 
ästhetisch. Keine  Sprachstörungen. 
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Bei  der  Aufnahme  fand  der  Arzt  den  Kranken  im  Zimmer  sitzend,  mit 
einem  Bündel  mitgebrachter  Wäsche  sich  beschäftigend,  dieselbe  ganz  unsinnig 
durcheinander  knotend.  Patient  ist  dabei  sehr  vergnügt,  lächelt  vor  sich  hin, 
von  seiner  Umgebung  nioht  die  geringste  Notiz  nehmend.  Er  antwortet  recht 
confus,  ist  verwirrt,  örtlich  und  zeitlich  desorientirt,  verkennt  seine  Lage  völlig, 
glaubt  sich  in  einer  Wirthschaft  zu  befinden,  giebt  als  Datum  bald  Hai,  Juni. 
Juli,  August,  September,  October,  November  und  December  1895,  Geburtsjahr 
und  Datum  richtig  an.  Er  entsinnt  sich,  dass  er  einige  Säbelhiebe  über  den 
Kopf  bekommen  hat,  weiss  aber  nicht  mehr,  was  dann  mit  ihm  passirt  ist.  Am 
folgenden  Tage  habe  er  einen  Privatarzt  aufgesucht  und  sei  von  diesem  ins 
Krankenhaus  geschickt.  Zu  Bett  gebracht,  ist  er  bald  apathisch,  leicht  im 
Halbsohlummer  liegend,  bald  zeigt  er  hochgradige  motorische  Unruhe,  wühlt 
im  Bett  hin  und  her,  als  ob  er  etwas  suche,  führt  leise  Selbstgespräche,  scheint 
sich  mit  seinen  Angehörigen  und  Freunden  zu  unterhalten,  lasst  Urin  and 
Stuhl  unter  sich.  Das  Verhalten  in  der  nächsten  Zeit  ist  wechselnd.  Am  Tage 
ist  er  meist  ruhig,  sehr  apathisch,  somnolent,  liegt  mit  geschlossenen  Augen 
da,  kaum  das  ihm  angebotene  Essen  zu  sich  nehmend.  Abends  fängt  er  ge- 
wöhnlich an  zu  phantasiren,  deliriren,  packt  mit  dem  Bettzeug,  ist  sehr  un- 
ruhig verkennt  Personen,  hat  Gefühls-  und  Gehörshallucination,  glaubt  bald  in 
der  Wirthschaft,  bald  im  Werk-  und  Armenhause,  bald  auf  dem  Kirchhof  zu 
sein,  führt  Selbstgespräche,  will  alte  Lumpen,  die  er  in  den  Händen  zu  haben 
glaubt  und  ein  Bündel  schnürt,  verkaufen.  Seine  Merkfähigkeit  ist  äusserst 
gering,  seine  Aufmerksamkeit  leicht  ablenkbar,  ihm  fehlt  jegliches  Krankheits- 
gefühl. 

Am  2.  März  findet  man  bei  ihm  Ptosis  links  und  Schwäche  im  linken 
unteren  Facialis,  Schleifen  des  rechten  Beines  beim  Seitwärtsgehen,  gesteigerte 
Patellar-  und  Fasssohlenreflexe;  beiderseits  Fussclonus,  kein  Babinski  und 
Oppenheim.  Später  äussert  er  allerlei  abrupte  schwachsinnige  Ideen,  confabu- 
lirt,  behauptet  bald  100,  bald  702  Jahre  alt,  im  Jahre  609  geboren  zu  sein 
sein.  Sein  Zustand  bleibt  auch  in  den  folgenden  unverändert.  Am  27.  Juli 
bekommt  er  Pneumonie,  der  er  am  30.  Juli  erliegt. 

Bei  der  Section  fand  sich  auf  der  rechten  Seite  ein  grosser  operativer 
Knochendefect;  die  Dura  zeigte  dort  auf  ihrer  Innenseite  eine  rostfarbene  ab- 
ziehbare Membran.  Die  weichen  Häute  waren  im  Bereich  des  Stirn-,  Parietal- 
und  Schläfenhirns  getrübt  und  verdickt.  In  der  Gegend  des  rechten  Oper- 
culums  befindet  sich  ein  ca.  1  Markstück  grosser,  gelber,  oberflächlicher  Er- 
weichungsherd, der  auf  dem  Durchschnitt  die  Rinde  nur  wenig  überragt.  Die 
Seiten  Ventrikel  sind  erweitert,  enthalten  reichlich  Liquor;  das  Ependym  des 
1.  und  2.  Ventrikels  ist  granulirt;  sonst  zeigt  das  Gehirn  nichts  Abnormes. 

H.  erleidet  ein  schweres  Kopftrauma,  nach  dem  Commotioerscbei- 
nungen  nicht  beobachtet  werden.  Der  Verletzte  ist  hinterher  völlig 
geordnet,  begiebt  sich  allein  in  seine  4  Treppen  hoch  gelegene  Woh- 
nung, sucht  am  folgenden  Tage  den  Arzt  auf  und  fährt  allein  per 
Strassenbahn  in's  Krankenhaus.     Erst  nach  der  vorgenommenen  Opera- 
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tion,  bei  der  die  erlittene  Depressionsfractur  durch  Trepanation  gehoben, 
ein  Hämatom  entfernt  wurde,  entwickelt  sich  allmählich  ein  delirium- 
artiges Krankheitsbild,  zu  dem  sich  im  weiteren  Verlauf  somatische 
Symptome  hinzugesellen,  wie  sie  nach  Kopfverletzungen  häufiger  beob- 
achtet worden  sind.  Der  Kranke  erliegt  nach  mehreren  Monaten  einer 
hinzutretenden  Pneumonie.  Die  Section  ergiebt  eine  Pachymeningitis 
baemorrhagica,  Leptomeningitis,  einen  encepbalomalacischen  Herd  im 
rechten  Stirnhirn,  Hydrocephalus  internus  sowie  Ependymitis  granulosa. 
Leider  hat  eine  mikroskopische  Untersuchung  des  Gehirns  nicht  statt- 
gefunden . 

Dass  durch  ein  derartig  schweres  Kopftrauma  mit  Verletzung  des 
Gehirns,  durch  ein  Trauma,  das  wenige  Tage  später  eine  schwere  Psy- 
chose auslöste  und,  wie  die  spätere  Section  ergab,  erhebliche  entzünd- 
liche Processe  im  Gehirn  verursachte,  Commotioerscheinungen  entweder 
überhaupt  nicht  oder  jedenfalls  nur  unbedeutender  Art  hervorgerufen 
werden,  dürfte  jedenfalls  als  etwas  Ausserge  wohnliches  zu  betrach- 
ten sein. 

So  atypisch  die  Psychosen  nach  Unfall  verlaufen,  so  schwierig  ist 
es,  bei  ihnen  eine  richtige  Prognose  zu  stellen.  Gerade  bei  denjenigen 
Geisteskrankheiten,  die  einen  äusserst  ungünstigen,  (fori den  Verlauf  zu 
nehmen  scheinen  —  ich  verweise  noch  einmal  auf  Fall  II,  VII  und 
VIII  —  sieht  man  doch  später  noch  eine  wesentliche  Besserung  eintre- 
ten, wenngleich  eine  völlige  Genesung  bei  chronischen  Unfallspsychosen 
nur  selten  vorzukommen  scheint.  Nur  Unfallshysterikern,  die  dem 
schlechten  Binfluss  ihrer  Angehörigen  entzogen  sind,  dürfte  der  Aufent- 
halt in  einer  geschlossenen  Anstalt,  in  der  sie  allmählich  wieder  zur 
Arbeit  erzogen  werden,  Heilung  von  ihrem  Leiden  bringen.  Doch  leider 
macht  man  auch  häufig  die  Erfahrung,  dass  Kranke,  die  in  der  Anstalt 
fleissige  Arbeiter  waren  und  Handwerker  völlig  ersetzten,  nach  ihrer 
Entlassung  in  Folge  des  Kampfes  um  die  Rente  aufs  Neue  wieder  er- 
kranken. 

Eine  Aenderung  des  Unfallsgesetzes,  vor  Allem  Abfindung  durch 
eine  Geldsumme,  wie  es  ja  schon  oft  und  zuletzt  wieder  in  Stuttgart 
1906  (Gaupp,  Nonne)  und  in  Berlin  auf  dem  Versicherungscongress 
1906  (Müller)  empfohlen  wurde,  würde  vielleicht  Abhülfe  schaffen, 
bezw.  derartigen  Krankheiten  vorbeugen. 


Zum  Schluss  will  ich  nicht  verfehlen,  Herrn  Prof.  Dr.  Buch  holz, 
Herrn  Dr.  Körtke,  Herrn  Dr.  Nonne  für  die  Ueberlassung    des  Mate- 
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rials  sowie  letzterem  besonders  für  das  der  Arbeit  gewidmete  Interesse 
meinen  herzlichen  Dank  abzustatten. 
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Prof.  Dr.  Cr  am  er). 

Körperliche  Symptome  bei  functionellen 

Psychosen. 

Von 
Dr.  A.  Knapp, 

Oberarzt  und  PrivatdocenL 

Einleitung. 

Wenn  in  Folgendem  von  körperlichen  Symptomen  bei  functionellen 
Psychosen  die  Rede  sein  soll,  so  werden  dabei  natürlich  nur  solche 
somatischen  Erscheinungen  in  Betracht  gezogen  werden,  die  in  directem 
Zusammenhang  mit  der  psychischen  Störung  aufgetreten  sind,  bezw.  als 
Ausfluss  von  specifischen  der  Psychose  zu  Grunde  liegenden  Processen 
aufgefasst  werden  müssen.  Alle  körperlichen  Störungen,  welche  einer 
zufällig  der  Psychose  parallel  gehenden  körperlichen  Erkrankung  zur 
Last  zu  legen  oder  schon  vor  dem  Ausbruch  der  Geistesstörung  bemerkt 
worden  sind,  müssen  selbstverständlich  unberücksichtigt  bleiben,  auch 
wenn  das  körperliche  Leiden  für  den  Ausbruch  und  den  Verlauf  der 
Geistesstörung  nicht  ganz  bedeutungslos  gewesen  sein  sollte. 

Es  handelt  sich  dabei  im  Wesentlichen  um  solche  körperliche  Ver- 
änderungen, die  man  sonst  auf  demonstrable  organische  Processe  zu- 
rückfahren zu  müssen  glaubt.  Sie  haben  bei  organisch  begründeten 
Geistesstörungen,  welche  mit  nachweisbaren  cerebralen,  spinalen  oder 
neuritischen  Veränderungen  einhergehen,  also  bei  paralytischen,  arterio- 
sklerotischen, presbyophrenischen,  senil  dementen,  polyneuritischen  und 
sämmtlichen  durch  Alkobolismus  bedingten  Geistesstörungen  nichts  Auf- 
fallendes; um  so  weniger  wird  man  sie  a  priori  bei  den  sogenannten 
functionellen  Psychosen  erwarten,    bei  denen  es  bisher  noch  nicht  oder 
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wenigstens  nicht  in  genügendem  Umfange  gelungen  ist,  histologische 
Veränderungen  als  Correlat  zu  dem  klinischen  Symptomencomplex  nach- 
zuweisen. 

Wir  sind  noch  weit  davon  entfernt,  den  Zusammenhang  zwischen 
psychotischen  Processen  und  somatischen  Begleiterscheinungen  erklären 
zu  können.  Bei  einem  Theil  der  letzteren  kann  es  aber  wohl  nicht 
zweifelhaft  sein,  dass  sie  auf  corticalen,  subcorticalen,  spinalen  Gleich- 
gewichtsstörungen, vielleicht  auch  auf  solchen,  die  sich  im  sympathi- 
schen Nervensystem  abspielen,  beruhen,  ob  wir  nun  als  Grundlage  dafür 
rein  functionelle  Veränderungen  annehmen,  oder  organische,  aber  bisher 
noch  dem  Nachweis  sich  entziehende  Abweichungen  dafür  voraussetzen. 

Von  einer  grösseren  Zahl  von  Beobachtern  ist  ein  Theil  der  bei 
functionellen  Psychosen  zu  beobachtenden  körperlichen  Erscheinungen 
gelegentlich  erwähnt  worden.  In  den  Lehrbüchern  von  Wer  nicke, 
Ziehen,  Kraepelin,  Krafft-Ebing  wird  da  und  dort  darauf  hinge- 
wiesen. Neuerdings  hat  besonders  Hoche  in  dem  Bi  ns  wanger  -  Sie- 
merlin g' sehen  Lehrbuch  die  bisher  bekannten  körperlichen  Verän- 
derungen im  Zusammenhang  hervorgehoben  bei  der  Darstellung  der 
Katatonie. 

Durch  seine  bedeutungsvollen  Untersuchungen  über  die  Pupillen- 
störungen bei  Geisteskranken,  welche  der  Ausgangspunkt  für  eine  Reihe 
sorgfältiger  Arbeiten  geworden  sind,  hat  Bumke  auf  die  Wichtigkeit 
genauer  Pupillenbeobachtungen  auch  bei  functionellen  Psychosen  hinge- 
wiesen und  dadurch  eine  der  practisch  bedeutsamsten  und  theoretisch 
wichtigsten  Fragen  in  Fluss  gebracht.  Ausser  einigen  französischen 
Psychiatern  hat  in  letzter  Zeit  besonders  Westphal  überraschende  Be- 
obachtungen über  Pupillen befunde  bei  Katatonikern  mittheilen  können, 
während  wir  mehreren  Veröffentlichungen  Rosen  feld 's  die  Kenntniss 
corticaler  Herdsymptome  verdanken,  welche  sich  im  Verlauf  des  psycho- 
tischen Processes  eingestellt  haben. 

Trotzdem  wird  die  Häufigkeit,  die  Vielgestaltigkeit  und  die  Bedeu- 
tung der  körperlichen  Symptome  noch  immer  unterschätzt.  Wir  wer- 
den ihnen  bei  den  ailerverschiedensten  Krankheitsbildern  begegnen  und 
mehrere  Symptome  kennen  lernen,  welche  bisher  als  für  organische 
Psychosen  patbognomonisch  angesehen  worden  sind. 

Die  bei  functionellen  Psychosen  vorkommenden  somatischen  Begleit- 
erscheinungen sollen  in  folgender  Reihenfolge  aufgeführt  werden: 

1.  Störungen  der  Pupillenreflexe, 

2.  Störungen  der  Sehnenreflexe, 

3.  Störungen  des  Muskeltonus, 

4.  Störungen  der  Sensibilität, 
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5.  Störungen  der  Motilität, 

6.  Störungen  der  Sprache, 

7.  Störungen  der  Schrift, 

8.  Störungen  der  Secretion, 

9.  Störungen  des  Gefässsystems, 

10.  Störungen  der  Temperatur, 

11.  Trophische  Störungen  und  Störungen  des  Körpergewichts. 

l.    Störungen  der  Pupillenreflexe. 

Veränderungen  der  Pupillen  verschiedenster  Art  werden  besonders 
bei  Psychosen  von  hebephrenischem  Gepräge  angetroffen.  Es  ist  ein  Ver- 
dienst von  Bumke,  durch  exacte  Untersuchungen  den  Nachweis  erbracht 
xu  haben,  dass  das  Verschwinden  der  reflectorischen  Beein- 
flussung der  Pupillen  durch  psychische  und  schmerzhafte 
Reize  zu  den  häufigeren  körperlichen  Ausfallserscheinungen 
bei  der  Dementia  praecox  gehört.  Der  Umstand,  dass  das  Fehlen 
der  Psychoreflexe  „den  anderen  katatonischen  Zeichen  oft, 
aber  nicht  immer,  längere  Zeit  vorangeht11,  lässt  uns  diesem 
Symptom  eine  grosse  differentialdiagnostische  Rolle  zuerkennen.  Wähl 
rend  dasselbe  nach  Bumke's  Untersuchungen,  „wo  es  einmal  vorhanden 
ist,  nicht  wieder  verschwindet11,  kann  die  reflectorische  Erweiterung 
der  Pupillen  auf  sensible  Reize  „gelegentlich  in  der  Remission  wie- 
derkehren", wie  sie  auch  zuweilen  erst  nach  den  Psychoreflexen  ver- 
loren geht. 

Ueber  die  Häufigkeit  dieser  Symptome  lauten  die  Angaben  verschie- 
den; während  Bumke  feststellt,  „dass  die  Psychoreflexe  und  die 
durch  das  Wechselspiel  der  psychischen  Vorgänge  bedingte 
Pupillenunruhe  bei  der  Dementia  praecox  auf  der  Höhe  der 
Krankheit  stets  fehlen",  während  Hübner  die  Pupillenunruhe,  die 
Psychoreflexe  und  die  sensiblen  Reflexe  bei  der  Dementia  praecox  in 
75  pCt.  der  Fälle  vermisste,  kommen  Weiler  und  Wassermeyer  zu 
wesentlich  abweichenden  statistischen  Resultaten.  Nach  Weiler  fehlte 
die  Schreckreaction  nur  in  9  pCt.,  die  Reaction  bei  geistiger  Anstren- 
gung in  13  pCt.,  die  Reaction  auf  sensible  Reize  in  12  pCt.,  während 
in  35 — 36  pCt.  der  Fälle  die  betreffenden  Reactionen  gering  waren; 
Wasser meyer  vermisste  die  Psychoreflexe  und  die  Pupillenunruhe  bei 
der  Untersuchung  von  39  an  Dementia  praecox  leidenden  Kranken  nur 
in  6  Fällen,  d.  h.  in  15  pCt.  Die  Differenz  der  Resultate  ist  wahr- 
scheinlich auf  die  Verschiedenheit  der  Umgrenzung  des  Dementia  prae- 
cox-Gebietes  zurückzuf ü  h  ren . 
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Späteren  Untersuchungen  muss  die  Entscheidung  der  Frage  vorbe- 
halten bleiben,  ob  die  besprochenen  Symptome  nur  bei  bestimmten  Krank- 
heitstypen der  Dementia  praecox- Gruppe  regelmässig  auftreten,  ob  eioe 
gesetzmässige  Beziehung  zwischen  bestimmten  psychischen  Erscheinungen 
und  den  Pupillenveränderungen  besteht  und  ob  der  Verlust  der  psychi- 
schen und  sensiblen  Reflexerregbarkeit  nicht  ausschliesslich  auf  die 
geistige  Verödung  zurückzufuhren,  demnach  als  Symptom  der  De- 
menz aufzufassen  ist.  Die  Thatsache,  dass  nach  Wassermeyers 
Untersuchungen  die  Psych oreflexe  und  die  Pupillenunruhe  bei  Imbecillen 
fast  in  derselben  procentualen  Häufigkeit  fehlen,  wie  bei  den  Dementia 
praecox- Kranken,  kann  den  Verdacht  nur  bestätigen,  dass  diese  Sym- 
ptome in  directer  Abhängigkeit  von  dem  Intelligenzdefect,  von  der  Ver- 
armung an  Vorstellungen  einerseits  und  der  gemüthlichen  Indolenz  an- 
dererseits stehen,  welche  ein  „Wechselspiel  der  psychischen  Vorgängea 
nicht  mehr  zu  Stande  kommen  lassen. 

Eine  besondere  Berücksichtigung  verdient  die  Pupillen  weite  bei 
psychischen  Störungen.  Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen  Ver- 
halten dürfen  allerdings  nur  mit  grösster  Vorsicht  als  pathologisch  be- 
urtheilt  werden,  da  auch  bei  vollständig  gesunden  Menschen  nicht  un- 
beträchtliche Differenzen  in  der  Pupillengrösse  vorkommen.  Namentlich 
bei  jungen  Mädchen  beobachtet  man  gelegentlich  dauernd  ungewöhnlich 
weite  Pupillen,  ohne  dass  krankhafte  Störungen  vorhanden  wären. 

ßumke  giebt  an,  dass  in  allen  seinen  Fällen  von  Dementia 
praecox  die  Pupillen  eine  übernormale  durchschnittliche 
Weite  aufgewiesen  hätten,  und  Weiler  bestätigt  seine  Befunde.  Wäh- 
rend letzterer  mit  den  denkbar  exactesten  Messungen  bei  normalen 
Menschen  Mittel werthe  von  5.2  mm  für  die  Pupillengrösse  fand,  berech- 
nete er  bei  der  Dementia  praecox  Mittel  werthe  von  5,5  mm.  Wasser- 
meyer dagegen  konnte  keine  Ueberschreitung  der  physiologischen 
Pupillenweite  bei  der  Dementia  praecox  feststellen. 

Muss  es  bei  der  Verschiedenheit  der  Resultate  mehrerer  vorsichtiger 
Beobachter  zweifelhaft  erscheinen,  ob  dauernde  Pupillenerweiterung 
bei  der  Dementia  praecox  die  Regel  bildet,  so  kann  es  anderereita 
keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  vorübergehende  auffallende 
Mydriasis  uicht  so  gar  selten  vorkommt.  Erst  neuerdings  habe 
ich  wieder  bei  einem  16jährigen  Hebephrenen  mit  lebhaften  Angst- 
anfällen an  mehreren  Tagen  stundenlang  eiue  auffallende  Erweiterung 
der  sonst  normalen  Pupillen  beobachten  können.  Kann  man  in  der- 
artigen Fällen  an  die  Möglichkeit  denken,  dass  das  Verhalten  der 
Pupillen  eine  Folge  der  .Angst Vorstellungen  darstellt,  wenn  auch  z.  B. 
bei  klimakterischen  Angstpsychosen  eine  solche  stundenlang  anhaltende 
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Mydriasis  nicht  vorzukommen  scheint,  so  gelangen  andererseits  Fälle 
zur  Beobachtung,  in  denen  eine  hochgradige  transitorische  Ueber- 
schreitung  der  physiologischen  Pupillenweite  ohne  Angst- 
und Erregungszustände  auftritt  So  Hess  sich  bei  einer  hebephre- 
nischen  Kranken  unserer  Beobachtung  neben  anderen  körperlichen, 
namentlich  vasomotorischen  Symptomen  wochenlang  bei  gleichen  Unter- 
suchungsbedingungen und  gleichem  psychischen  Befunde  ein  auffallender 
Wechsel  der  Pupillenweite  feststellen.  Besonders  auffallend  ist  diese 
Erscheinung,  wenn  sie,  wie  in  diesem  Falle,  gelegentlich  an  einem 
Auge  wahrzunehmen  ist. 

Auch  Kraepelin  berichtet,  dass  bei  seiner  Dementia  praecox  häufig 
die  Pupillen,  „namentlich  in  den  Aufregungszuständen  auffallend  weit" 
seien,  und  dass  man  hie  und  da  deutliche,  aber  wechselnde  Pupillen- 
differenz beobachte.  Ebenso  ist  Hübner  ziemlich  häufig  abnormer  Pupillen- 
weite bei  Katatonien  begegnet,  und  Bumke  hat  öfters  „auffallend 
schnellen  Wechsel  der  Pupillen  weite"  constatirt. 

Während  bisher  die  reflectorische  Pupillenstarre  als  eines  der  sicher- 
sten differentialdiagnostischen  Kriterien  für  die  organische  Ursache  einer 
Psychose  galt,  sind  neuerdings  ganze  Reihen  von  Beobachtungen  mit- 
getheilt  worden,  wonach  Aufhebung  der  Lichtreactiou  auch  bei 
Dementia  praecox  vorkommen  soll.  Gewiss  wird  man  der  Veröffent- 
lichung von  Blin,  welcher  bei  12  von  87  Fällen  das  Argyll-Robert- 
so n' sehe  Phänomen  constant  angetroffen  und  ausserdem  bei  zahl- 
reichen Kranken  inconstant  träge  oder  gänzlich  aufgehobene 
Pupillenreaction  und  Aufhebung  der  Convergenzreaction 
neben  Mydriasis,  Miosis  und  Pupillendifferenz  beobachtet  haben  will, 
mit  berechtigtem  Zweifel  begegnen,  und  Westphal  warnt  mit  Recht 
vor  unkritischer  Yerwertbung  solcher  Befunde,  solange  sich  eine  Com- 
bination  mit  abgelaufenen  luetischen  Processen  nicht  mit  Sicherheit  aus- 
schliessen  lässt. 

Aber  auch  Di  de  und  Assicot  haben  in  ihrem  auf  dem  Congrcss 
in  Rennes  1905  erstatteten  Referat  über  papilläre  Symptome  bei  der 
Dementia  praecox  die  These  aufgestellt,  dass  nicht  so  selten  Schwäche 
oder  Verlust  des  Accommodationsreflexes  bei  erhaltenem 
Lichtreflex  und  öfters  zeitweise  Schwäche  oder  Verlust  des 
Lichtreflexes  sich  finde,  während  ein  dauernder  Verlust  des  letzteren 
nur  ein  einziges  Mal  von  ihnen  beobachtet  worden  sei. 

Auch  Roubaix  hat  neben  anderen  spinalen  Symptomen  bei  der 
Dementia  praecox  den  Lichtreflex  nicht  selten  beeinträch- 
tigt gefunden,  während  das  Argyll-Robertson'sche  Phänomen  nie 
von  ihm  beobachtet  worden  ist. 
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Von  besonderem  Interesse  ist  die  neuerdings  veröffentlichte  Beob- 
achtung von  Westphal,  bei  der  im  katatonischen  Stupor  neben  vor- 
übergehender Beeinträchtigung  der  Pupillenreaction  eigenthümliche 
Form  Veränderungen  der  Pupillen  auftraten.  Bei  längerer  Beob- 
achtung eines  20jährigen  Mädchens  konnte  Westphal  häufig  „einen 
unregelmässigen  und  anscheinend  ganz  regellosen  Wechsel 
zwischen  kreisförmigen  und  ovalen  Pupillarformen  mit  bald 
einseitiger,  bald  doppelseitiger  verminderter  oder  aufgeho- 
bener Lichtreaction"  feststellen.  Auch  accommodative  und  Conver- 
genzverengerung  war  nie  zu  bemerken  und  die  Psych oreflexe,  sowie  die 
Erweiterung  der  Pupillen  auf  sensible  Reize  konnten  nie  festgestellt  wer- 
den. Nach  Westphal's  Ansicht  handelte  es  sich  dabei  „nicht  um 
reflectorische  Pupillenstarre,  d.  h.  nicht  um  ein  isolirtes  Fehlen  der 
Lichtreaction  bei  im  übrigen  erhaltener  Pupillenbeweglichkeit,  sondern 
um  eine  Innervationsstörung  der  gesammten  Irismuskulatur,  welche  die 
völlige  Unbeweglichkeit  der  Pupille  zur  Folge  hatu.  Er  stellt  diese 
Beobachtung  mit  ähnlichen  besonders  auch  von  Kar  plus  an  Hysteri- 
schen gemachten  in  Parallele,  tritt  der  von  Ho  che  und  Bumke  ver- 
tretenen Ansicht  bei,  dass  es  sich  um  ungleich  massige  wechselnde  Span- 
nungs-  und  Lähmungszustände  der  Irismuskulatur  handle,  und  glaubt 
einen  gewissen  Zusammenhang  zwischen  den  allgemeinen  Spannungs- 
zuständen  der  Körpermuskulatur  und  den  eigenartigen  Störungen  der 
Irisinnervation  in  seinem  Fall  annehmen  zu  sollen. 

Westphal  hat  später  noch  drei  weitere  Fälle  von  schwerem  kata- 
tonischem Stupor  vorgestellt,  bei  welchen  er  lebhaften  Wechsel 
der  Pupillarformen  und  ausgesprochensten  Wechsel  der 
Pupillenreaction  gefunden  hat,  während  in  einem  fünften  Fall 
nur  der  Wechsel  der  Pupillen  form  ohne  Störungen  der  Reaction  vorhan- 
den war.  Bei  zweien  seiner  Fälle  war  paradoxe  Pupillenreaction 
vorhanden;  während  der  Belichtung  erweiterteil  sich  die  Pupillen 
maximal. 

Bei  einer  meiner  Kranken  war  im  Verlauf  einer  monatelangen  Be- 
obachtung an  einem  der  ersten  Krankheitstage  die  rechte  mittel- 
weite Pupille  starr,  während  die  linke  nur  spurweise  reagirte. 
Diese  auffallende  Erscheinung  ist  später  nie  wieder  zu  beobachten  ge- 
wesen; dagegen  waren  Tags  darauf  die  Pupillen  mydriatisch  und 
auch  später  noch  konnte  häufig  ein  auffallender  Wechsel  der  Pu- 
pillenweite und  vorübergehend  auch  eine  deutliche  Pupillen- 
differenz nachgewiesen  werden.  Die  Psychose  hatte  ein  ausgesprochen 
hebephrenischen  Charakter  und  bot  ein  sehr  wechselndes  vielgestal- 
tiges Bild.     Bald  traten  Angstvorstellungen    häufig    phantastischer  Art, 
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J>ald  hochgradige  Wahnideen  und  Beziehungs Vorstellungen,  bald  Visionen 
•oder  vereinzelte  Phoneme  meist  beschimpfenden  Inhalts  auf.  Zuweilen 
äusserte  die  Kranke  ohne  jeden  Affect  phantastische  Selbstanklagen;  bald 
war  die  Affectlage  ängstlich,  bald  rathlos,  bald  übermüthig  oder  in- 
different. Vorübergehend  trat  eine  auffallende  Incohärenz  zu  Tage.  Der 
regellose  Wechsel  der  psychischen  Symptome  war  von  einer  zuneh- 
menden Intelligenzabnahme  begleitet.  So  vielgestaltig  das  Krankheits- 
bild war,  so  sehr  traten  die  „katatonischen"  "Symptome  zurück. 
Ausser  vorübergehender  Pseudoflexibilitas  cerea,  zeitweiligen  impulsiven 
Handlungen  und  vereinzelten  Stereo typieen  in  schriftlichen  Aeusserungen 
waren  keine  psychomotorischen  Symptome  zu  beobachten;  die  ersten 
•derselben  kamen  erst  wochenlang  nach  dem  Tage  zum  Vorschein,  an 
•dem  die  Pupillenstarre  beobachtet  worden  war.  Der  Fall  soll  später 
in  extenso  mitgetheilt  werden,  wenn  das  acute  Stadium  abgelaufen  ist. 
Jedenfalls  kann  bei  dieser  Kranken  nicht  wie  bei  den  Westphal'schen 
Beobachtungen  daran  gedacht  werden,  die  Störungen  der  Irisinnervation 
mit  den  katatonischen  Spannungszuständen  in  Parallele  zu  setzen.  Auf 
«ine  Erklärung  der  Pupillen  Veränderungen  müssen  wir  daher  verzichten 
und  uns  damit  begnügen,  den  Fall  einfach  registrirend  den  von  den 
französischen  Autoren  und  von  Westphal  erwähnten  an  die  Seite  zu 
«teilen. 

Von  geringerer  praktischer  Bedeutung  ist  der  Mangel  an  Aus- 
giebigkeit der  Lichtreaction,  wie  ihn  Ziehen  häufig  bei  „Er- 
schöpfungspsychosen", ferner  bei  den  epileptischen  und  hysterischen 
'Geisteskrankheiten  gefunden  hat.  Roubaix  erwähnt,  dass  der  Liqht- 
feflex  bei  Katatonikern  nicht  selten  weniger  ausgiebig  sei,  und  Weiler 
bat  durch  exacte  Messungen  festgestellt,  dass  die  Reactionsweite  bei  der 
Dementia  praecox  hinter  der  normalen  zurückbleibe  (1,4  statt  1,7  mm). 
Zweifellos  muss  man  bei  der  Beurtheilung  so  schwierig  festzustellender 
-und  so  zahlreichen  Fehlerquellen  unterworfener  Befunde  ebenso  vor- 
sichtig sein,  wie  bei  der  Annahme  einer  Steigerung  der  Pupillen- 
■erregbarkeit  auf  Lichteinfall.  Bumke  hatte  den  Eindruck,  dass 
„die  Pupillenverengerung  bei  Katatonischen  stürmischer, 
schneller  einträte  und  auch  schneller  ausgeglichen  würde"; 
auch  Hübner  will  bei  Katatonikern  öfters  einen  besonders  „stürmischen 
Lichtreflex"  beobachtet  haben.  Demselben  „schiessenden  Lichtreflex" 
begegnet  man  aber  nicht  selten  bei  nervösen  jugendlichen  Individuen, 
besonders  solchen  von  brünettem  Typus;  jedenfalls  darf  das  Symptom 
flicht  als  charakteristisch  für  die  Erscheinungsformen  des  Jugendirreseins 
Angesehen  werden. 

46  • 
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2.    Störungen  der  Sehnenreflexe. 

a)  Steigerung  derselben. 

Dass  Steigerung  der  Sehnenreflexe  bei  Katatonien  häufig 
vorkommt,  wird  von  fast  allen  Lehrbuchern  hervorgehoben.  Erwägt 
man,  wie  häufig  die  Sehnenreflexe  bei  functionellen  Neurosen,  bei  Neur- 
asthenieen,  Hysterieen  und  Epilepsieen  gesteigert  sind,  und  bedenkt  man, 
wie  häufig  gerade  die  Psychosen  hebeprenischen  Ursprungs  bei  Indivi- 
duen mit  angeborener  Nervosität  auftreten,  so  kann  die  Erhöhung  der 
Sehnenreflexe  bei  Katatonien  nicht  verwunderlich  sein.  Häufig  tritt  das 
Symptom  nur  vorübergehend  auf.  Da  dasselbe  auch  unter  physiologi- 
schen Bedingungen,  z.  B.  bei  Ermüdung,  Abkühlung,  Aufregung,  in  der 
Schwangerschaft  u.  s.  w.  vorübergehend  sich  einstellen  kann,  so  liegt 
es  nahe,  sein  Auftreten  bei  psychischen  Störungen  als  ein  Product 
der  Erregung  und  ihrer  Folgen  anzusehen.  In  anderen  Fällen 
aber  bleibt  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  gerade  während 
des  Stadiums  der  Agitation  aus,  um  erst  beim  Cebergang  zu 
stuporösen  Zuständen  sich  einzustellen.  So  betont  Wernicke, 
dass  bei  seinen  akinetischen  Motilitätspsychosen  die  Sehnen- 
reflexe gewöhnlich  gesteigert  seien,  „so  dass  es  zuPatellar- 
clonus  und  sogar  zu  Fussclonus  kommen"  könne. 

Umgekehrt  habe  ich  bei  einem  23jährigen  Landwirth,  bei  dem  eine 
Psychose  acut  unter  dem  Symptomencomplex  einer  agitirten  Angstpsy- 
chose einsetzte  und  nach  einigen  Wochen  in  einen  akinetischen  Zustand 
überging,  den  während  der  ganzen  Dauer  des  1.  Stadiums  vor- 
handenen Fussclonus  mit  dem  Eintritt  der  Regungslosigkeit 
normalen  Reflexen  Platz  machen  sehen.  Der  Kranke  zeichnete 
sich  dadurch  aus,  dass  bei  wiederholten  Untersuchungen  der  Fuss- 
clonus rechts  erheblich  stärker  war.  Der  Kranke  ist  anscheinend 
genesen  entlassen  worden  und  ist  noch  jetzt,  nach  4  Jahren,  seinem 
Berufe  gewachsen. 

In  einem  anderen  Fall  liess  uns  ein  nur  auf  der  einen  Seite 
vorhandener  ausgesprochener  Fussclonus  trotz  des  Fehlen» 
anamnestischer  Anhaltspunkte  immer  wieder  die  Möglichkeit  einer  Pa- 
ralyse erwägen,  um  so  mehr  als  neben  symmetrischer  Steigerung  der 
Kniephänomene  auch  eine  Andeutung  von  Sil  benstolpern  zeitweilig  vor- 
handen war.  Es  handelte  sich  um  eine  46jährige,  erblich  schwer  be- 
lastete Frau,  die  12  Jahre  zuvor  eine  Wochenbettpsychose  durchgemacht 
hatte  und  während  der  Menstruation  ganz  acut  geistig  erkrankt  war. 
Während  in  den  ersten  10 — 14  Tagen  neben  dem  manischen  Sym- 
ptomencomplex Geruchs-  und  Gehörstäuschungen,    Verfolgungs-  und 
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Vergiftungsvorstellungen  und  verworrene  religiöse  Wahnideen  mit  zwangs- 
mässiger  Ablenkung  durch  äussere  Sinneseindrücke  vorhanden  waren, 
bildete  sich  später  das  Bild  einer  räsonnirenden  Manie  aus.  Moto- 
rische Symptome  waren  bei  dieser  Kranken  nie  auch  nur  andeutungs- 
weise vorhanden.  Der  einseitige  Fussclonus  war  nicht  bloss  während 
des  Initialstadiums,  sondern  auch  eine  Zeit  lang  noch  während  des 
typisch  manischen  Stadiums  nachzuweisen.  Die  Frau  ist  vor  vollständig 
eintretender  Genesung  frei  von  körperlichen  Symptomen  und  ohne  jeden 
Anhaltspunkt  für  Paralyse  gegen  ärztlichen  Rath  entlassen  worden,  ist 
iu  Hause  bald  ganz  genesen  und  jetzt  nach  3  Jahren  noch  völlig 
gesund. 

Auch  sonst  sind  functionelle  Psychosen  beobachtet  worden,  bei 
denen  Fussclonus  neben  der  sonstigen  Reflexsteigerung  vorhanden  war, 
ohne  dass  es  sich  um  katatonische  Symptomencomplexe  gehandelt  hätte. 
So  hat  Bonhöffer  neben  anderen  spastischen  Symptomen  Fussclonus 
bei  ungünstig  verlaufenden  schweren  Angstpsychosen  beob- 
achtet, und  ich  habe  bei  einer  postepileptischen  transitorischen 
Psychose  einige  Stunden  lang  neben  Patellarclonus  und  Babinski- 
schem  Zehenphänomen  unerschöpfbaren  doppelseitigen  Fuss- 
clonus wahrnehmen  können.  Anhangsweise  sei  erwähnt,  dass  das  Ba- 
binski'sche  Zehenphänomen  neben  Steigerung  der  Sehnenreflexe  und 
Fussclonus  von  Roubaix  auch  bei  der  Dementia  praecox  beobachtet 
worden  ist. 

b)   Herabsetzung  der  Sehnenreflexe. 

Sind  wir  in  den  zuletzt  erwähnten  Fällen  zn  der  Annahme  ge- 
nöthigt,  dass  der  den  psychischen  Störungen  zu  Grunde  liegende  Process 
einen  Reiz  bewirkt  hat,  welcher,  ohne  dauernde  anatomische  Verände- 
rungen zu  setzen,  eine  functionelle  Störung  hervorruft,  die  in  den  Py- 
ramidenbahnen oder  ihren  Ursprungsstätten  zum  Ausdruck  gelangt,  so 
müssen  wir  bei  denjenigen  functionellen  Psychosen,  welche  mit  einer 
Depression  oder  Aufhebung  der  Sehnenreflexe  einhergehen, 
functionelle  Veränderungen  der  Hinterstrangbahnen  annehmen.  In  Fällen 
ausserordentlich  starker  und  langandauernder  Erregungszustände  könnte 
man  versucht  sein,  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe  im  Sinne  der  E din- 
ge r 'scheu  Aufbrauchtheorie  als  Ausflucht  einer  hochgradigen  func- 
tionellen Erschöpfung  der  Reflexcentren  zu  erklären.  Es  würde 
sich  dann  um  eine  Analogie  zu  den  von  Edinger  an  Ratten  ange- 
stellten Versuchen  und  zu  den  neuerdings  an  Marathonläufern  gemachten 
Beobachtungen  handeln.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  aber  ist  diese  Er- 
klärung ausgeschlossen. 
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Selbstverständlich  müssen  neuritische  Processe  ebenfalls  auswu- 
sch Hessen  sein.  Gerade  bei  polyneuritischen  Psychosen  findet  man  eine 
Herabsetzung  der  Kniephänomene  schon  deshalb  häufig,  weil  der  Nervus- 
er ural is  eine  Prädilektionsstelle  für  den  neuritischen  Process  bildet. 

Da  die  Intensität  der  Sehnenreflexe  bei  den  verschiedenen  normale» 
Individuen  ausserordentlich  ungleich  ist,  so  kann  von  einer  pathologi- 
schen Herabsetzung  nur  dann  gesprochen  werden,  wenn  sich  der  Nach- 
weis erbringen  lässt,  dass  die  Sehnenphänomene  unter  normalen  Um- 
ständen entschieden  stärker  sind.  Nicht  selten  wechselt  namentlich 
bei  hebephrenischen  Erkrankungen  die  Intensität  derselben 
in  kurzen  Zeiträumen  ganz  erheblich.  So  waren  bei  einem 
20jährigen  Menschen,  über  den  ein  von  Angst-  und  Verfolgungsvor- 
stellungen beherrschter,  nur  2  Tage  dauernder,  einem  Dämmer-  und 
Puguezustad  nicht  unähnlicher  Erregungszustand  hereinbrach,  die  Knie- 
phänomene zuerst  stark  gesteigert  und  mit  Fussclonus  ver- 
bunden, während  schon  am  folgenden  Tag  mit  dem  Einsetzen  eines 
apathischen  Zustandes  die  Patellarreflexe  stark,  herabge- 
gesetzt  waren  und  die  Achillesreflexe  ganz  verloren  gingen, 
um  schon  nach  4  Tagen  in  normaler  Stärke  dauernd  wieder  zu  erscheinen 
Der  Fall,  auf  den  wir  später  noch  wegen  anderer  körperlicher  Symptome 
zurückkommen  müssen,  sei  in  extenso  mitgetheilt. 

Vorgeschichte.  Der  20jährige  Kanonier  K.  St.  wird  am  29.  September 
1904  in  die  Klinik  gebracht,  weil  er  vor  2  Tagen  plötzlich  in  dem  Wahn,  ver- 
folgt zu  werden,  aus  der  Kaserne  weggelaufen  sei,  die  Saale  durchschwömmen 
habe  und  bis  Merseburg  geflohen  sei. 

Bis  zum  Manöver  sei  er  ein  sehr  eifriger  Soldat  gewesen,  der  sich  auch 
in  der  Instruktionsstunde  sehr  aufgeweckt  gezeigt  habe.  Dann  sei  er  plötzlich 
nachlässig  geworden  und  habe  sich  eine  Disciplinarstrafe  zugezogen.  Im  An- 
schluss  daran  sei  der  Erregungszustand  ausgebrochen. 

Dem  Stabsarzt  gab  er  an,  in  Merseburg  seien  3  Verfolger  gewesen  mit 
langen  Messern.  Er  wisse,  dass  er  zu  seinem  Vater  geflohen  sei  und  dort  einen 
Tobsuchtsanfall  bekommen  habe,  erinnert  sich  aber  nicht  mehr,  dass  er  von 
einem  Unteroffizier  ins  Lazareth  geholt  worden  sei  und  meint,  sein  Vater  habe 
ihn  von  Merseburg  hereingetragen. 

Noch  im  Lazareth  hatte  er  Angst  vor  seinen  Verfolgern,  als  nebenan  ge- 
mauert wurde.    In  ein  anderes  Zimmer  gebracht,  verhielt  er  sich  ruhig. 

Körperlich  wurden  im  Lazareth  stark  gesteigerte  Patellarreflexer 
Fussclonus  und  congestionirtes  Gesioht  festgestellt. 

Befund.  Körperlich  fällt  auf,  dass  die  Achillesreflexe  fehlen,  die 
Patellarreflexe  stark  herabgesetzt  sind  und  der  ganze  Körper 
hyperalgetisch  ist.  Pupillen,  Augenhintergrund,  Gehirnnerven,  Sprache, 
Motilität  sind  normal. 
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Der  Kranke  liegt  mit  gleichgültigem,  geröthetem  Gesicht  im  Bett  und  ver- 
ändert seine  Haltung  auch  dann  nicht,  als  der  Arzt  zu  ihm  tritt.  Es  ist  schwer, 
etwas  aus  ihm  herauszubringen.  Erst  nach  langem  Drängen  erfahrt  man,  dass 
er  über  Ort,  Zeit,  Umgebung,  Situation  im  Klaren  ist  und  sich  an  seine  Militär- 
zeit gut  erinnert. 

In  der  Kaserne  habe  er  plötzlich  bemerkt,  dass  einer  seiner  Kameraden 
ein  langes  Messer  gezogen  habe,  um  ihn  todt  zu  stechen.  Darauf  habe  er  blind 
die  Flucht  ergriffen. 

Anfangs  leugnet  er  Sinnestäuschungen ;  später  giebt  er  doch  an,  dass  es 
ihm  manchmal  schwarz  vor  den  Augen  geworden  sei  und  dass  er  dann  Leute 
gesehen  habe,  welche  verschwunden  seien,  sobald  er  auf  sre  zuging. 

Ausgesprochene  Pseudoflexibilitas  cerea.  Auf  die  Frage,  warum 
er  die  Glieder  in  den  ihnen  passiv  er th eilton  Stellungen  belasse,  giebt  er  an,  er 
wisse- es  nicht. 

Keine  Intelligenzdofecte. 

30.  September.    Nachts  ist  er  aufgestanden,  weil  jemand  draussen  sei. 

Er  liegt  ruhig  im  Bett,  spricht  nichts  von  selbst,  kümmert  sich  nicht  um 
die  anderen  Kranken,  giebt  auf  Aufforderung  die  Hand,  führt  jede  aufgetragene 
Bewegung  aus,  antwortet  zögernd  auf  Fragen,  isst  gut. 

Pseudoflexibilitas  oerea. 

Händedruck  minimal.  Er  könne  es  nicht  besser,  früher  sei  er 
stärker  gewesen. 

Schon  bei  leisester  Berührung  der  Hand  mit  der  Nadelspitze 
hat  er  lebhaftes  Schmerzgefühl. 

2.  October.    Keine  Pseudoflexibilitas.    Sehnenreflexe  normal. 

Schwäche  in  der  Musculatur  noch  immer  ausgeprägt,  ebenso  auch 
die  Hyperalgesie.  Klagt  zuweilen  über  Schwäche  der  Beine  und  Kopf- 
schmerzen. 

Liest  zuweilen  die  Zeitung,  ohne  den  Inhalt  wiedergeben  zu  können.  Sonst 
dasselbe  ruhige,  gleichgültige  Verhalten. 

Keine  Krankheitseinsicht.  Er  sei  nur  fortgelaufen,  um  seine  Sachen  in 
Merseburg  zu  holen;  verfolgt  worden  sei  er  nicht.  Daran,  dass  er  zuvor  Mittel- 
arrest bekommen,  erinnert  er  sich  nicht.  Sein  Vater  habe  ihn  von  Merseburg 
ins  Lazareth  in  Halle  getragen.  Er  giebt  auf  Vorhalt  zu,  dass  es  unmöglich 
sei,  einen  kräftigen  Menschen  wie  ihn  auf  den  Armen  18  Kilometer  weit  zu 
tragen,  giebt  aber  auf  die  erneute  Frage,  wie  er  ins  Lazareth  gekommen  sei, 
doch  wieder  zur  Antwort,  sein  Vater  habe  ihn  hineingetragen. 

4.  October.  Steht  auf,  unterhält  sich  mit  anderen  Kranken,  hilft  auf  der 
Station. 

Sehnenreflexe  normal.  Immer  noch  Hyperalgesie  und  Muskel- 
schwache. 

6.  October.    Dynamometer  R.  90,  L.  80. 

10.  Oktober.    Dynamometer  R.  95,  L.  87. 

12.  October.  Dynamometer  R.  120,  L.  100.  Sehr  viel  lebhafter.  Aber 
noch  keine  Krankheitseinsicht. 
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15.  October.  Dynamometer  R.  140.  Er  fühle,  dass  seine  Kraft 
zunehme. 

Kann  trotz  vorheriger  Warnung  selbst  bei  den  leisesten 
Nadelstichen  die  Hand  nicht  ruhig  halten.  Er  sei  früher  nie  aber- 
empfindlich gewesen  und  habe  so  etwas  gut  aushalten  können.  Keine  Stigmata 
hysterica. 

30.  October.  Er  wisse  nicht  wie  er  nach  Merseburg  und  wieder  nach 
Halle  gekommen  sei.  Davon,  dass  er  krank  gewesen,  sei  ihm  nichts  bekannt. 
Zuweilen  apathisches  Herumstehen,  isi  aber  zugänglioh  und  dienstbereit. 

20.  November.    Klagt  über  heftige  Kopfschmerzen  beim  Bücken. 

Krankheitseineicht.    Hyperalgesie  nur  noch  angedeutet. 

25.  November.  Gebessert  entlassen.  Sein  Vater  findet  ihn  nur  etwas 
stiller  als  früher. 

In  einem  anderen  Fall  einer  hebephrenischen  Psychose  waren 
die  anfangs  normalen  Sehnenreflexe  schon  wenige  Tage  nach 
der  Aufnahme  so  schwach,  dass  sie  öfter  auch  mit  Kunst- 
griffen nicht  mehr  auszulösen  waren.  Daneben  war  maximale 
Hypotonie  vorhanden.  Es  handelte  sich  um  ein  16 jähriges  Mädchen, 
bei  dem  die  mit  Beziehungsideen  und  Selbstvorwürfen  sich  einleitende 
Psychose  sich  in  wenigen  Tagen  zu  voller  Höhe  entwickelte.  Neben 
Phonemen  und  Akoasmen  von  überwältigender  Massenhaftigkeit,  Vergif- 
tungs-,  Verfolgungs-  und  Grössen  Vorstellungen,  Orientirungsstörungen, 
wechselnder,  bald  rathloser,  bald  ärgerlicher  und  verzweifelter,  bald 
heiterer  Stimmung,  incohärentero  Rededrang  und  Hypermetamorphose 
waren  zahlreiche  psychomotorische  Symptome,  Verbigeration,  An- 
wendung eines  gleichförmig  singenden  Tonfalles  und  rhythmischer  Be- 
tonungen, Hervorstossen  unarticulirter  Laute,  Pseudoflexibilitas  cerea  der 
Arme,  Verharren  in  sonderbaren  Stellungen,  bizarre  Handbewegungen. 
Grimassiren,  rhythmische  Wiederholung  derselben  zwecklosen  Actionen, 
welche  tagelang  durch  Bewegungen  von  ausgesprochen  choreati- 
schem  Charakter  abgelöst  wurden,  vorhanden.  Nach  etwa  4  Wochen 
bildete  sich  allmählich  ein  a kinetischer  Zustand  aus,  der  durch 
zahlreiche  kurze  Remissionen  unterbrochen  wurde,  in  welchen  die  sonst 
regungslose  und  mutacistischc  Kranke  sich  frei  bewegte  und  Rede  und 
Antwort  gab.  Während  dieser  Periode  wurde  das  Mädchen  von  den 
Eltern  nach  Hause  geholt. 

Bei  einem  nur  wenig  älteren  Mädchen,  das  normale  Reflexe  auf- 
wies, während  wechselnde  hyperkinetische  und  parakinetische  Symptome 
neben  unmotivirten  Stimmungsschwankungen  und  incohärenten  initiativen 
und  reactiven  sprachlichen  Aeusserungen  vorhanden  waren,  ver- 
schwanden die  Sehnenreflexe  an  den  Beinen  nach  Eintritt 
eines    akinetischen  Stadiums    fast    vollständig.     Das  Mädchen  ist 
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nach  mehrmonatlichem  Anstaltsaufenthalt  geheilt  entlassen  worden  und 
war  noch  3  Jahre  später  vollständig  arbeitsfähig. 

Konnte  man  in  den  bisher  erwähnten  Fällen  nur  von  einer  hoch- 
gradigen im  Verlauf  der  Psychose  aufgetretenen  Herabsetzung  der  Knie- 
phänoroene  reden,  so  waren  sie  bei  einer  anderen  Hebephrenen  schon 
am  4.  Krankheitstag  überhaupt  nicht  mehr  nachzuweisen,  während  über 
die  Achillesphänomene  ein  absolut  sicheres  Urtheil  nicht  zu  gewinnen 
war.  Die  Kniesehnenreflexe  fehlten  während  der  ganzen 
tödtlich  verlaufenden  geistigen  Störung.  Wenn  die  Bewegungs- 
störungen im  Verlauf  der  Krankheit  immer  mehr  in  den  Vordergrund 
tratep  und  immer  mehr  dem  choreatischen  Typus  sich  näherten, 
so  trat  doch  das  Westphal'sche  Phänomen  schon  auf,  so 
lange  psychomotorische  Symptome  noch  nicht  nachzuweisen 
waren. 

Die  20jährige  Lehrerstochter  R.  H.  soll  mit  l/2  Jahr  eine  „Gehirnentzün- 
dung" darohgemaoht  haben,  aber  schon  nach  14  Tagen  wiederhergestellt  ge- 
wesen sein.  Ihre  körperliche  und  geistige  Entwickelung  sei  normal  gewesen, 
die  Schulerfolge  mittelmässig.  Die  im  übrigen  normale  Periode  sei  vor  acht 
Tagen  znm  letzten  Mal  aufgetreten.  Sie  habe  im  15.  Jahre  zuerst  menstruirt, 
dann  sei  eine  dreimonatliche  Pause  eingetreten;  jetzt  seien  die  Menses  sehr 
schwach.  Ueber  erbliche  Belastung  ist  nichts  Auffalliges  zu  erfahren;  für  eine 
luetische  Affection  der  Eitern  ist  kein  Anhaltspunkt  vorhanden. 

Vorgestern  Abend  (am  21.  Juni)  sei  sie  ganz  plötzlich  erkrankt.  Sie  ging 
Abends  mit  einer  Freundin  spazieren  und  kehrte  gegen  ihre  Gewohnheit  bis 
Y211  Uhr  nicht  zurück.  Vergeblich  von  ihrem  Vater  gesucht,  kam  sie  schliess- 
lich spät  nach  Hause  und  wurde  darum  von  der  Mutter  gescholten.  Nun  ver- 
teidigte sie  sich  der  Mutter  gegenüber  gegen  den  vermeintlichen  Vorwurf,  dass 
sie  sich  mit  Männern  herumtreibe,  und  drohte  fortzulaufen.  Sie  trank  dann 
Essig,  mit  der  Motivierung,  einen  Bandwurm  abtreiben  zu  wollen. 

Andern  Morgens  ging  sie  nicht  zur  Arbeit,  war  aufgeregt,  sprach  von 
einem  Bräutigam,  mit  dem  sie  seit  September  in  brieflichem  Verkehr  stehe. 
Derselbe  scheine  sie  merken  zu  lassen,  dass  er  nicht  recht  Ernst  machen  wolle. 
Seine  Briefe  seien  kühl  gehalten,  er  vertröste  sie  und  bitte  sie  zu  warten,  bis 
er  aus  dem  Ausland  zurückkomme. 

Sie  fragte  den  Vater,  ob  er  in  eine  Verbindung  mit  diesem  Mann  willige. 
Falle  der  Bescheid  abschlägig  aus,  so  werde  sich  derselbe  erschi essen.  Dann 
fing  sie  zu  erzählen  an,  sie  habe  noch  andere  Liebhaber,  einen  Doctor,  einen 
Regierungspräsidenten.  Sie  habe  Gott  gesehen,  der  ihr  drei  Wünsche  frei- 
gestellt habe.  Nun  kriege  sie  ihren  Bräutigam  sicher.  Sie  gewinne  in  der 
Lotterie,  wie  ihr  eine  Kartenlegerin  gesagt  habe.  Pastor,  Kirche  und  Ge- 
schwister sollen  etwas  von  dem  Gewinn  bekommen. 

Dann  sei  sie  wieder  sehr  misstrauisch  und  abstossend  gegen  ihre  zweite 
Schwester.    In  der  Zeitung  las   sie  zufallig  von  einem  Studenten  in  Halle,  sie 
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sprach  davon,  derselbe  werde  Major,  sie  hätte  ihn  retten  können,  nun  werde  er 
zu  Grunde  gehen. 

Unterwegs  grüsste  sie  die  „schönen  Damen",  sah  ihren  Bräutigam  in 
einer  Reihe  von  Vorübergehenden.  Sie  habe  drei  Farben:  eine  rothe  Rose  sei 
der  Glaube,  eine  gelbe  Blume  die  Liebe,  ein  grünes  Blatt  die  Hoffnung. 

Eine  Reihe  ihrer  Einfälle  seien  „hochtrabend".  So  sagte  sie  z.  B.,  die 
Strassen  seien  alle  Ton  ihrem  Bräutigam  gebaut,  derselbe  sei  sehr  reich. 

Heute  früh  faltete  sie  4  Zeitungen  zusammen  und  erklärte  dem  Arzt,  das 
seien  ihre  4  Bewerber. 

Die  Aufnahme  in  die  Klinik  erfolgte  am  23.  Juni. 

Im  Wartezimmer  bricht  sie  zunächst  in  Thränen  aus,  verbirgt  das  Gesicht 
in  den  Händen,  um  dann  sofort  heiter  und  lebhaft,  mit  geläufiger  Zunge  redend, 
aus  einem  Modejournal  eine  Kirsche  und  einen  rothen  Gürtel  auszupacken  und 
eine  gelbe  Blume  dazuzulegen.  So  wie  in  der  Modenzeitung  mache  sie  ihre 
Kleider,  ein  gelbes,  ein  schwarzes  und  ein  weisses.  Den  3  Gegenständen  legt 
sie  eine  symbolische  Bedeutung  bei;  der  eine  sei  der  Glaube,  der  andere 
die  Liebe,  der  dritte  die  Hoffnung. 

Beim  Abschied  von  den  Eltern  ist  sie  völlig  theilnahmslos. 

Oertlich  und  zeitlich  ist  sie  orientirt.  Lachend  erklärt  sie,  sie  befinde 
sich  in  einer  Irrenanstalt. 

(Warum?)    „Wegen  Herrn  Förster.** 

(Warum  gerade  in  Irrenanstalt?)    „Weil  das  das  letzte  istu 

Im  Saal  benimmt  sie  sich  recht  ungenirt;  sie  geht  von  einer  Kranken 
zur  anderen,  läuft  häufig  nach  der  Thür,  ist  meist  ausgelassen  und  heiter, 
selten  zornig. 

Sie  redet  ununterbrochen  in  völlig  zusammenhangsloser 
Weise,  lässt  sich  aber  durch  Fragen  fixiren. 

Bei  der  Prüfung  werden  aber  nur  die  ersten  Fragen  correct  gegeben,  die 
späteren  Antworten  erfolgen  ins  Blaue  hinein. 

9X6  =  + 
9  X  16  =  + 
16  X    9  =  + 
24+  76  =  11 
24-J-76  =  11  u.  s.  w. 

(Unterschied  zwischen  Irrthum  und  Lüge?)  „Das  gehört  sich  überhaupt 
nicht." 

(Warum  sind  Sie  hier?)    „Damit  ich  Herrn  F.  retten  kann." 

Hypochondrische  Sensationen  werden  bestritten. 

Ueber  Phoneme  ist  nichts  Bestimmtes  zu  ersehen.  Zuweilen  machen  ihre 
Reden  den  Eindruck,  als  ob  sie  Reactionen  auf  Sinnestäuschungen  seien. 

Den  Arzt  bezeichnet  sie  bald  richtig,  bald  als  „Gott",  bald  als  n Prinz 
Adalbert",  bald  als  „Herr  Welz".  Auch  die  Kranken  werden  theilweise 
verkannt. 

Keine  Pseudoflexibilitas,  keine  rhythmischen  oder  sonst  auffälligen  Be- 
wegungen.    Dagegen    impulsive   Handlungen:     Sie   wirft   plötzlich  das 
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Taschentuch  nach  dem  Arzt,  schlendert  das  Kissen  weg,  schnellt  plötzlich  in 
die  Höbe. 

Schimpft  heftig  auf  das  Essen,  zerschlägt  eine  Tasse,  gebietet  den  Kranken 
mit  Stentorstimme  Rahe,  isst  sohlecht,  verlangt  immer  wieder  zu  trinken,  weist 
aber  das  ihr  dargebotene  Glas  regelmässig  zurüok. 
.    Nachts  auf  Veronal  1,0  ruhig. 

25.  Juni.  Erschwert  die  Untersuchung  durch  läppisches  kindisches 
Gebahren,  behauptet  schön  bei  leiser  Berührung  Schmerzen  zu  haben,  kneift 
die  Augen  zu. 

Die  Pupillen  können  erst  später  als  normal  nachgewiesen  werden. 

Gehirnnerven  o.  B. 

Struma  parenchymatosa. 

Cor  o.  B.    Puls  ca.  100.    Keine  Basedowsymptome. 

Kniephänomene  bei  wiederholten  Untersuchungen  auch  mit 
Anwendung  aller  Kunstgriffe  nicht  auszulösen,  trotzdem  die 
Kranke  ihre  Muskeln  nicht  aotiv  anspannt. 

Achillesphänomene  nicht  sicher   vorhanden. 

Motilität  ungestört. 

Sensibilität  für  Nadelstiohe  normal. 

Hypotonie  an  sämmtlichen   Beingelenken. 

Während  der  Untersuchung  treten  diffuse  rothe  Flecken  im 
Gesicht  auf  und  Gänsehaut  an  der  Brust. 

Im  Laufe  des  Tages  wird  die  Kranke  immer  störender,  zuweilen  bemerkt 
man  vereinzelte  choreaähnliohe  Bewegungen  an  Fingern  und  Armen. 

Der  Fall  wird  noch  von  einer  anderer  Seite  vorwerthet  werden.  Ich  ver- 
zichte deshalb  auf  die  Darstellung  der  weiteren  Entwickelung.  Der  Exitus  er- 
folgte am  19.  Juli. 

Aber  nicht  nur  bei  Psychosen  hebephrenischen  Charakters 
kommt  diese  plötzliche  Herabsetzung  oder  Aufhebung  der 
Sehnenreflexe  vor,  sondern  auch  bei  anderen  Geistesstö- 
rungen. Bei  einem  51jährigen  Mann,  der  peracut  an  autocbthonen 
Ideen,  Grössenvorstellungen  und  hochgradigen  Erregungszuständen  er- 
krankte, vorübergehend  auch  Geruchshallucinationen  und  hypochon- 
drische Sensationen  hatte  und  Verbigeration,  zwecklose,  rhythmische 
und  theilweise  bizarre  Handbewegungen  aufwies,  stellte  sich  von  einem 
Tag  zum  anderen  neben  einer  auffallenden  Depression  des  Muskel- 
tonus eine  nicht  ganz  symmetrische  Herabsetzung  der  Fuss- 
sehnenreflexe  ein.  Noch  bei  der  Entlassung  waren  die  Kniephä- 
nomene besonders  am  rechten  Bein  auffallend  schwach,  die 
Achillesphänomene  waren  ganz  verschwunden,  während  der 
Muskeltonus  wieder  normal  geworden  war.  Nicht  bloss  die  Verände- 
rungen der  Sehnenreflexe  und  des  Muskeltonus,  sondern  auch  eine  vor- 
übergehend   auftretende    hochgradige   Parese    des    linken    Mund- 
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facialis  und  der  angenehme  sonst  nur  bei  paralytischen  und  hebe- 
phrenischen  Psychosen  zu  beobachtende  Charakter  derGeruchstäuschungw 
zwangen  dazu,  ernstlich  mit  der  Möglichkeit  einer  Paralyse  zu  rechnen. 
Dagegen  sprachen  aber  von  Anfang  an  das  Fehlen  luetischer  Ante- 
cedentien,  die  gute  Merkfähigkeit,  die  normale  Intelligenz  und  die  in- 
tacte  Sprache. 

Sicher  aussch Hessen  Hess  sich  eine  Paralyse  durch  die  katamnesti- 
sehen  Erhebungen. 

Es  kann  daher  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  wir  es  mit  einem 
typischen  Beispiel  derjenigen  Erkrankung  zu  thun  haben,  die  Wernicke 
als  expansive  Autopsychose  auf  Grund  autochthoner  Ideen 
beschrieben  hat.  Von  den  Franzosen  werden  diese  Fälle  bekanntlich 
alsD61ire  d'embläe  bezeichnet,  von  Ziehen  seiner  Paranoia  acuta 
simplex  zugerechnet. 

Der  51jährige  Arbeiter  F.  B.  aus  Seh.  wird  am  24.  April  1904  von  zwei 
Transporteuren  gebracht  mit  der  Angabe,  dass  er  plötzlich  erkrankt  and  sofort 
ins  Krankenhaus  gebracht  worden  sei.  Man  habe  ihn  aber  nur  einen  Tag  dort 
behalten,  da  er  durch  Ausbrechen  von  Mauersteinen  einen  Fluchtversuch  ge- 
macht habe. 

Bei  dem  Transport  in  den  Saal  muss  er  von  mehreren  Wärtern  fest- 
gehalten werden.  Er  schlägt  um  sich,  bedroht  den  Arzt,  ruft,  er  sei  Gott,  die 
Andern  haben  ihm  zu  gehorchen.  Nach  einer  Einspritzung  von  0,0005  Hyoscin 
und  0,01  Morphium  tritt  sofort  Beruhigung  ein.  Der  Kranke  giebt  darnach  ruhig 
und  verständig  Auskunft. 

Er  sei  aufgeregt  worden,  weil  sich  Gott  in  ihm  geoffenbart  habe. 
Die  Offenbarung  Gottes  hat  er  daran  gemerkt,  dass  er  unausge- 
setzt sprechen  konnte,  ohne  zu  lesen,  und  lesen  konnte,  ohne 
studirt  zu  haben.  Seine  Verwandten  seinen  bedrückt  worden,  das  habe  ihn 
beunruhigt. 

25.  April  1906.  Er  hat  Nachts  nicht  geschlafen.  Klettert  öfters  am 
Fenster  hoch.  Steigt  mit  langen  Schritten  von  einem  Bett  zum  andern.  Sucht 
auf  dem  Tisch  nach  seinem  „Protokoll",  nach  dem  er  überhaupt  häufig  ver- 
langt. Offenbar  meint  er  damit  das  Inventarverzeichniss.  Rollt  sich  öfters 
über  die  Bettkante  auf  den  Boden. 

Pupillen  eng,  reagiren  wenig,  aber  prompt  (Morphium!). 

Facialis  und  Hypoglossus  am  ersten  Tag  normal;  am  2.  Tag  deutliche 
Parese  des  linken  Facialis  in  der  Ruhe  und  beim  Sprechen. 

Keine  Sprachstörung.    Normale  Sehnen-Reflexe.    Normale  Sensibilität. 

Massige  Arterienschlängelung. 

Glaubt  bald  in  Leipzig,  bald  im  „äussersten  Gefangnissa  zu  sein.  Ueber 
die  zeitliche  Orientirung  ist  nichts  zu  erfahren.  Die  Antworten  erfolgen  in 
einem  schnodderigen  Ton  und  stehen  häufig  nur  in  entfernter  Beziehung  zur 
Frage. 
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Wo  sind  Sie?    „Ich  reise  nicht. u 

Was  für  Leute  hier?    „ Irdische  Gewalt  auf  Erden". 

Wer  bin  ich?    „Weiss  ich  nicht." 

Wer  denken  Sie,  dass  ich  bin?    „ich  denke  nichts. u 

Warum  liegen  die  Leute  im  Bett?    „Weil  es  Verbrecher  sind.u 

Haben  Sie  Stimmen  gehört?    „Ja,  ich  sollte  glauben." 

Haben  Sie  Gestalten  gesehen?    „Gott  in  meinem  Herzen. u 

Wie  haben  die  Speisen  geschmeckt?  „Gar  nicht,  ich  habe  das  empfunden, 
durch  Müh  und  Arbeit  kennen  gelernt. u 

Hat  es  zuweilen  eigenthümlich  gerochen?    „Ja  nach  Schmutz. u 
Er  halt  sich  nicht  für  krank;  er  sei  nur  heiser  von  dem  Sprechen.    Er- 
zählt detaillirt  von  seiner  Unterbringung  im  Krankenhaus  und  den  Vorgängen 
des  1.  Tages.     Nach  dem  Arzt  habe  er  geschlagen,  weil  er  nicht  gewusst  habe, 
wohin  er  gebracht  worden  sei. 

Seine  Ausdrucksweise  hat  etwas  Geschraubtes.  Er  hat  den  „einen  Segens- 
wunsch, seine  Angehörigen  zu  retten. a  Er  will  als  Prophet  und  Prediger 
in  der  apostolischen  Kirche  auftreten.  Dann  ruft  er  wieder,  er  sei  Gott,  ver- 
langt, dass  alle  vor  ihm  niederknieen,  verwehrt  ihnen,  ihn  anzurühren.  Eben- 
so unvermittelt  spricht  er  davon,  er  sei  Baumeister,  und  wolle  sein  Baumeister- 
examen machen.    Glaubt  in  Leipzig  zu  sein. 

26.  April.  Weiss,  dass  er  in  Halle  ist.  Ist  sich  über  die  Situation  noch 
nicht  im  Klaren. 

27.  April.  Musste  heute  früh  von  3  Wärtern  l1/2  Stunden  lang  fest- 
gehalten werden.  Hat  sich  absichtlich  die  Haut  an  Händen  und  Füssen  ab- 
gescheuert, hat  den  Kopf  gegen  die  Bettkante  geschlagen,  wollte  sich  die  Hoden 
abreissen,  fuhr  mit  der  Hand  weit  in  den  Rachen  hinein.  Zum  Schutz  gegen 
Selbstbeschädigung  mussten  ihm  die  Arme  verbunden  werden. 

Nahrungsaufnahme  wechselnd. 

27.  April.  Fast  genau  in  derselben  Morgenstunde  und  in  derselben  Form 
hat  sich  der  gestrige  Aufregungszustand  wiederholt.  Hat  sich  eine  schlimme 
Verletzung  am  Steissbein  beigebracht. 

Abends  Verbigeration  und  stereotype,  rhythmische  Bewe- 
gungen. 

Macht  rotierende  und  schlagende  Bewegungen  mit  den  Armen.  Verbigerirt 
„Protokoll  —  Friedrich  Brandt  —  Abcd  —  8716  —  Electricitätsgesellschafta . 
Die  Zahl  8716  wurde  ihm  gestern  zum  Merken  aufgegeben,  das  letztere  Wort 
bei  der  ersten  Untersuchung  als  Testwort  verwendet.  Die  Merkfahigkeit  ist 
also  gut.    Parese  des  linken  Mundfacialis. 

29.  April.  Nach  x/2  mg  Hyoscin  guter  Schlaf.  Um  5  Uhr  morgens  4  g 
Amylen,  um  dem  Aufregungszustand  vorzubeugen. 

Er  habe  Elektricität  in  den  Armen,  dieselbe  sei  vom  linken  in  den 
rechten  übergegangen. 

Wiederholte  Temperatursteigerung,  weil  einzelne  der  Wunden  sich  in- 
ficirt  haben. 
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2.  Mai.  Von  gestern  auf  heute  Hypotonie  aufgetreten  and 
Herabsetzung  der  Knie-  und  Achillesphänomene  L]>R.  Keine  neo- 
ritischen  Symptome.   Linker  Faciatis  heute  normal. 

Macht  schmatzende  Bewegungen  mit  den  Lippen  und  bringt  die 
Arme  in  eigenthümliche  verdrehte  Stellungen.  Er  könne  sich  noch 
immer  nicht  bewegen,  wie  er  eigentlich  sollte. 

In  seinen  Reden  besonnen.  Spricht  aber  noch  viel  über  religiöse  Dinge. 
Hat  massenhafte,  theil weise  tiefe  Abscesse  am  ganzen  Körper;  dieselben  müssen 
mit  langen  und  tiefen  Incisionen  behandelt  werden  und  heilen  überraschend 
schnell. 

3.  Mai.  Schwelgt  in  Wohlgerüchen.  Er  riecht  Eau  de  Cologne 
und  Flieder. 

12.  Mai.  Seit  6.  Mai  auf  der  ruhigen  Abtheilung.  Keine  Krankheitsein- 
sicht. Dass  er  nicht  Gott  sei,  giebt  er  zu,  aber  göttliche  Eingebungen 
habe  er  sicher  gehabt. 

28.  Mai.  Hat  in  den  letzten  Wochen  um  20  Pfund  zugenommen. 
11.  Juni.  Völlige  Krankheitseinsicht.  Kein  Anhaltspunkt  für  Lues.  Keine 
Intelligenzdefecte.  Pupillen  reagiren  normal.  Facialis  normal.  Hypoglossus 
desgl.  Keine  Hypotonie.  Kniephänomen  beiderseits  schwach,  1.  >r. 
Aohillesphänomene  fehlen.  Kein  Silben  stolpern.  Gewicht  von  58  x/2 
auf  73y2  kg  gestiegen. 

Nach  Hause  entlassen. 

\ll2  Jahre  später  teilte  mir  der  Mann  in  einem  stilistisch  und  ortho- 
graphisch correcten  Brief  mit,  dass  er  völlig  gesund  und  arbeitsfähig  sei,  und 
vor  kurzem,  also  3l/2  Jahre  später,  bekam  ich  nicht  nur  ein  ähnliches  Schreiben 
von  demselben,  sondern  auch  eine  sehr  dankenswertbe  Mittheilung  von  dem 
Kollegen  Dr.  Kirchhein,  der  den  p.  B.  auf  meine  Veranlassung  eingehend 
untersucht  hatte.  Ich  theile  das  Resultat  dieser  Untersuchung  wörtlich  mit: 
„Die  Pupillarreflexe  sind  prompt  und  gleichmässig  auf  Lichteinfall  und 
bei  Accommodation,  Augen bewegungen  nach  allen  Seiten  normal.  Keine  Ge- 
sichtsfeldeinengung. Facialis  beiderseits  vollkommen  normal.  Die  Zunge  wird 
gerade  hervorgestreckt.  Leichtes  Muskelzittern  derselben.  Conjunctivalreflex 
und  Rachenreflex  schwach,  ebenso  Bauchdeckenreflexe.  Cremasterreflexe  deut- 
lich vorhanden.  Patellarreflex  —  mit  und  ohne  Jendrassik'schen  Kunst- 
griff —  beiderseits  deutlich  ausgesprochen,  durchaus  normal,  weder  gesteigert 
noch  herabgesetzt.  Achillesreflex,  wenn  der  Pat.  die  (von  Babinski)  vorge- 
schriebene Stellung  einnimmt,  ohne  Jendrassik  nioht  vorhanden,  mit 
Jendrassik  links  constant  deutlich,  rechts  inconstant,  sehr  schwach.  Gehen, 
Stehen,  Kehrtmachen  bei  geschlossenen  Augen  ohne  Spuren  von  Ataxie. 

Silbenstolpern  nicht  vorhanden,  Kopfrechnen  (Subtraction,  Addition)  so- 
weit zu  verlangen,  gut,  ebenso  Schrift. 

B.  macht  einen  gesunden  Totaleindruck,  in  allen  Aeusserungen  ruhig  und 
vernünftig.  Stimmung  ruhig.  Macht  den  Eindruck  eines  sehr  stillen  in  sich 
verschlossenen  Menschen.14 
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Endlich  sei  ein  Fall  mitgetheilt,  bei  dem  psychosensorische  und 
psychomotorische  Reizerscheinungen  und  eine  starke  Dissociation  des 
Ideenablaufes  eine  annähernd  gleich  wichtige  Rolle  spielten,  und  die 
Sehnenreflexe  an  den  Beinen  während  der  ganzen  Krank- 
heitsdauer vollständig  aufgehoben  waren. 

Vorgeschichte.  Ueber  das  frühere  Leben  der  54jährigen  Bergmanns- 
frau A.  Seh.  ist  nur  zu  erfahren,  dass  sie  vom  18.  Mai  bis  7.  August  1875  in 
Nietleben  wegen  „Melancholie"  behandelt  und  geheilt  entlassen  worden  sei.  Erst 
seit  wenigen  Tagen  sei  die  früher  tüchtige  und  umsichtige  Hausfrau  erregt  und 
verwirrt. 

In  dem  Bericht  des  Krankenhausarztes  finden  sich  folgende  Angaben: 
„Ideenil üchtiges  Schwatzen  bei  grosser  motorischer  Unruhe.  Läuft  unruhig 
umher,  redet  in  pathetischer  Weise,  gesticulirt  lebhaft  und  klammert  sich  gern 
an  Umstehende  an.  Lässt  sich  fixiren  und  antwortet  auf  bestimmte  Fragen, 
wenn  auch  manchmal  erst  nach  mehrfacher  Wiederholung  der  Frage,  ziemlich 
correct". 

Aufnahme  in  die  Klinik  am  3.  Juni. 

Befund.  Körperlich  ist  bei  der  kleinen  lebhaften  Frau  ausser  Silben- 
stolpern  und  Fehlen  der  Knie-  und  Fersenreflexe  nichts  Abnormes 
zo  finden. 

Bei  der  Untersuchung  ist  sie  sehr  furchtsam,  schon  nach  wenigen  Fragen 
sind  keine  Antworten  mehr  zu  erhalten.  Man  erfahrt  nur,  dass  sie  glaubt,  in 
Salza  zu  sein,  zeitlich  nicht  orientirt  ist,  mit  der  Möglichkeit  rechnet, 
sich  in  einer  „Irrenanstalt"  zu  befinden.  Speci fisch  motorische  Symptome  sind 
nicht  festzustellen  ausser  initiativem  Mutacismus. 

4.  Juni  1905.  Sie  geht  häufig  stumm  aus  dem  Bett  und  sieht  sich  rath- 
los  im  Saal  um.  Ob  unter  dem  Eintluss  von  Sinnestäuschungen,  lässt  sich 
nicht  feststellen.  Ihr  ßliok  ist  lebhaft,  der  Gesichtsausdruck  ist  dauernd 
erstaunt  und  rathlos,  aber  durchaus  nicht  dement.  Abends  redet  sie  den 
Arzt  an,  klagt  über  Angst,  zeigt  das  Bedürfniss,  sich  zu  orientiren,  sucht  sich 
za  vergewissern,  ob  sie  auch  wirklich  in  ein  Krankenhaus  gebracht  worden  sei. 
Kann  nicht  begreifen,  dass  sie  sich  in  Halle  befinden  soll.  Das  Essen  muss 
ihr  eingegeben  werden. 

6.  Juni.  Spricht  etwas  mehr,  fast  lauter  Aeusserungen  der  Ratlosig- 
keit: „Sind  Sie  auch  wirklich  der  Arztu.  „Bin  ich  denn  über  die  Gesetze  ge- 
gangen; ich  habe  zweimal  gegessen".  Ist  etwas  besser.  Morgens  vorüber- 
gehend Pseudoflexibilitas  cerea. 

7.  Juni.  War  Nachts  trotz  Hypnoticis  sehr  unruhig;  verlässt  das  Bett, 
weil  sie  als  Gesunde  nicht  drin  liegen  könne,  beklagt  sich,  dass  sie  ohne 
Strümpfe  herumstehen  müsse,  Allen  zum  Lachen.  Sie  bekomme  nichts  zu 
essen;  wird  ihr  etwas  Speise  vorgesetzt,  so  meint  sie,  sie  dürfe  es  nicht  ge- 
messen, es  sei  nicht  bezahlt  oder  der  Doctor  wolle  es  nicht  haben.  Es  könnto 
in  den  Todtenbüchern  —  ihr  Mann  verwaltet  eine  Begräbnisskasse  —  ein  Fehler 
vorgekommen  sein,  deshalb  müsse  sie  nach  Haus. 
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Sieht  sich  plötzlich  um,  geht  zum  Fenster  und  sagt:  „Was?  Hein  Mann 
soll  todtgemacht  werden ?u 

9.  Juni.  Die  Bewegungen  einer  Ghoreatischen  bezieht  sie  auf  sich. 
Immer  noch  derselbe  rathlose  Gesichtsausdruck  und  Aeusserungen  der  Rat- 
losigkeit. Von  ^Wärterinnen  sagt  sie,  sie  sehen  alle  so  bekannt  aus,  ohne  sie 
zu  erkennen. 

Beklagt  sich  darüber,  dass  immer  so  „getuschelt"  werde.  Glaube  ihre 
Angehörigen  anwesend,  geht  an's  Fenster,  ruft  ängstlich  ihre  Tochter,  steht 
rathlos  im  Zimmer,  weiss  nicht,  wohin  sie  sich  wenden  soll,  hört  Glockenge- 
läute, furchtet,  getödtet  zu  werden. 

10.  Juni.  Ausgesprochener  Beziehungswahn.  Wundert  sich  selbst 
darüber,  dass  sie  „alles"  übel  nehme.  Unter  den  Augen  der  Wärterinnen  isst 
sie  meist  ungenügend,  versteht  sich  aber  heimlich  genügend  Nahrung  zuzu- 
führen. 

13.  Juni.  Fast  nur  Aeusserungen  autopsyohischer  und  allopsy- 
chischer Rathlosigkeit.  „Ich  bin  doch  Frau  Schuckertu.  „Ich  weiss  ja 
nicht,  wo  ich  binu.  „Ich  bin  doch  von  Calbe  hierher  gekommen".  „Ich  sehe 
mich  immer  um .  und  weiss  doch  nicht,  ob  das  ein  Krankenhaus  ist".  Hier 
gehen  doch  die  Wasserrohre  ganz  anders". 

16.  Juni  1905.  „Ich  frage  immer,  wo  ich  bin,  und  weiss  es  doch  nicht. 
Ich  weiss  nicht,  was  ich  sagen  soll,  ists  ne  Anstalt,  ists  ne  Heilanstalt?" 

Vereinzelte  hyperkinetische  Attaquen  von  minuten-  bis  stun- 
denlanger Dauer.  Macht  stumm  eine  Reihe  rhythmischer,  gleichförmiger 
Expressivbewegungen,  breitet  die  Arme  aus,  deutet  auf  eine  Kranke,  legt  den 
Pinger  bedeutungsvoll  an  den  Mund,  agirt  mit  lebhaftem  Mienenspiel,  als  wollte 
sie  dem  Arzt  etwas  erklären. 

Dann  kommen  wieder  Attaquen  ausgesprochenen  geordneten 
ideenflüchtigen  Rededranges.  Einzelne  Aeusserungen  hören  sich  an  wie 
termini  technici,  andere  sind  Reactionen  auf  Phoneme.  Ablenkbarkeit 
duroh  Sinneseindrücke,  besonders  durch  Zurufe. 

„Ich  bin  keine  Göttin,  auch  keine  Prinzessin.  Sie  lachen  ja,  sie  lachen 
ja,  ich  kann  nicht  lachen.  Ich  bin  hierher  gekommen,  um  ausgelacht  zu  wer- 
den, ich  habe  Angst,  ich  habe  nicht  gestohlen,  ich  will  lieber  weinen,  schreien 
und  will  doch  nicht.  Die  schönen  Blumen,  das  schöne  Essen,  das  schöne  Bett. 
Ich  will  Niemand  beleidigen,  es  muss  doch  was  im  Wege  liegen.  Sollte  ich 
Sie  denn  riohtig  verwünschen,  ioh  bin  im  Traum,  und  was  im  Traum  passirt, 
das  muss  behalten.  Was  soll  ich  denn  sagen,  ich  bin  in  der  Irre.  Immer 
hab  ich  Angst,  ich  kam  hierher  gefahren,  das  leugne  ich  nie,  und  werd'  es 
nicht  leugnen ;  was  soll  ich  nun  noch  sagen,  in  der  Irre  macht  man  alles,  ich 
weiss  nicht,  wo  ich  bin,  ich  Sprech'  auf  meine  Verantwortung,  ich  kann  nicht 
so  sprechen  und  kann  nicht  so  sprechen,  das  könnt  ich  wahrhaftig  nicht,  ich 
kann  nicht  die  Sprache  versprechen". 

18.  Juni.  „Ich  bin  doch  die  Frau  Schuckertu.  „Meine  Sprache  ist  gani 
anders u.    „Es  zieht  mich  so  in  den  Armen". 
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Fortwährend  Halluzinationen,  durch  die  sie  abgelenkt  und  in  ihren 
Reden  beeinflusst  wird. 

Viel  symmetrische  Expressivbewegungen,  bald  isolirt,  bald  einen 
incohärenten  Rededrang  begleitend.  Die  Incohärenz  ist  theilweise  intra- 
psychischen Ursprungs,  theils  durch  die  zwangsmässigen  Ablenkungen  durch 
optische  und  acustischo  Sinneseindrücke  und  durch  die  Phoneme  bedingt: 

„Wenn  so  nicht,  denn  so,  ihr  könnt  essen,  was  ihr  wollt,  es  geht  mich 
nichts  an,  ich  weiss  wahrhaftig  nicht,  wie  es  heisst,  dann  bab  ich  den  Glau- 
ben, mein  Sohn  hat  mir  gesagt,  du  issest  zweierlei  Brod.  Das  will  ich  auch 
nicht  haben,  dass  ihr  Euch  zankt  und  beleidigt,  sollt  ihr  mich  rein  führen, 
dann  hab'  ich  den  Glauben  an  das  Bett  nicht  verdient,  ich  beleidige  keinen, 
das  müsste  man  sagen  verwünschte  Prinzessin.  Dass  ich  kein  Engel  bin,  das 
weiss  ich.  Ja  es  ist  nicht  bosser,  nehmt  den  Laden  weg,  ja  nehmt  ihn  weg, 
ja  wenn  ihr  selbst,  ihr  seid  selbst  nicht  hergekommen  in  die  Irre,  dann  seid 
ihr  ein  Selbstrichter". 

Richtet  sich  im  Bett  auf  und  singt:  „Es  braust  ein  Ruf  wie  Donnerhalla. 
rIst  es  recht  oder  nicht".  —  Lacht.  —  „Sollt  ich  da  rathen;  das  können  Sie 
doch  nicht  wissen,  das  sollte  manchmal  nicht  zu  sagen  sein.  Man  sollte  den- 
ken, man  sitzt  in  Untersuchung,  man  thut  alles  in  der  Irre.  Denn  soll  ich  das 
verheimlichen,  dann  muss  ich  lügen,  da  bat  man  auch  wieder  Angst  und  immer 
Angst.  Sie  sind  wohl  meinem  lieben  Mann  sein  Brodherr,  ich  kann  mich  das 
ja  gar  nicht  entsinnen.  Was  soll  ioh  denn  gethan  haben,  was  würgt  ihr  denn 
so  an  mich,  was  soll  ich  denn  man  sagen,  man  kann  ja  vors  Gericht  gehen. 
Was  soll  man  denn  sagen,  ich  soll  doch  unschuldig  leiden,  es  kann  heissen 
mich  oder  dich,  was  soll  ich  denn  nur  thun?  Ich  sage  mein  Geständniss,  ob 
ich  unschuldig  bin.  Es  ist  nicht  zum  Schwur,  ich  wills  abbitten,  ich  bitte  es 
ab,  lass'  es  gehen,  wie  es  will,  ich  kanns  nicht,  ich  mache  meinen  Mann  nicht 
unglücklich  und  will  es  ihm  abbitten,  er  hat  mich  Gift  eingegeben,  das  geht 
alles  nach  dem  Gesetze,   ich   will  nicht  ruhn   und  rasten,   ich  kann  ja  auoh 

nicht** 

In  den  nächsten  2  Monaten  bleibt  sich  das  Bild  ungefähr  gleich.  Die 
Rathlosigkeit  ist  dauernd  vorhanden,  die  Kranke  verwundert  sich  über 
alles,  die  Phoneme  treten  zurück. 

Der  Rededrang  hat  bald  einen  mehr  ideenflüchtigen,  bald 
einen  mehr  incohärenten  Charakter.  Gelegentlich  beschränken  sich  die 
Aeusserungen  auf  vereinzelte  incohärente  Worte.  Zuweilen  treten  ausgespro- 
chene hyperkinetische  Attaquen  auf. 

Am  15.  September  freute  sie  sich  über  den  Besuch  ihres  Enkelkindes, 
unterhält  sich  mit  demselben  und  äussert  später  allerlei  Wünsche  (z.  B.  sie 
wolle  in  der  Waschküche  helfen,  in  die  Kirche  gehen),  nachdem  sie  sich  schon 
gelegentlich  mit  Stricken  beschäftigt  und  einen  vergeblichen  Versuch  an  ihren 
Mann  zu  schreiben  gemacht  hat.  Auch  in  der  folgenden  Zeit  sieht  sie  sich 
noch  etwas  rathlos  um,  antwortet  auf  Fragen  zwar  correct,  aber  oft  erst  nach 
langer  Ueberlegung.  Sie  beschäftigt  sich  immer  regelmässiger  auf  der  Station, 
allmählich  stellt  sich  völlige  Krankheitseinsicht  ein ;  sie  hat  gute  Erinnerung  an 
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ihre  krankhaften  Erlebnisse,  weiss,  wann  und  wie  sie  nach  derKlnik  gekommen 
ist,  und  kann  auf  Wunsch  der  Angehörigen  am  17.  October  völlig  genesen  nach 
Hause  entlassen  werden.  Die  Knie-  und  Achillesphänomene  sind  wäh- 
rend der  ganzen  Dauer  der  Krankheit  nicht  wiedergekehrt.  Neuri- 
tische  Symptome  sind  nie  nachzuweisen  gewesen. 

Zusammenfassung. 

Bei  einer  54jährigen  Frau,  bei  der  weder  klinisch,  noch  anamne- 
stisch Anhaltspunkte  für  Lues  zu  gewinnen  sind,  und  die  schon  vor 
30  Jahren  eine  als  Melancholie  bezeichnete  Psychose  durchgemacht  hat, 
tritt  ganz  acut  eine  Psychose  auf,  als  deren  Elementarsymptome  Pho- 
neme, ideenflüchtige  und  incohärente  Erscheinungen  und 
psychomotorische  Störungen  anzusehen  sind  und  die  in  aasge- 
sprochenster Weise  den  Affect  der  Rathlosigkeit  hervorruft.  Die 
Rathlosigkeit  ist  theils  durch  Phoneme,  theils  durch  die  motorischen 
Symptome  hervorgerufen. 

Die  autopsychische  Rathlosigkeit  verräth  sich  in  Aeusserungen 
wie:  „Ich  bin  doch  Frau  Schucker tu.  „Ich  bin  keine  Prinzessin,  kein 
Engel",  in  der  Frage:  „Darf  ich  denn  essen",  in  der  Verwunderung 
darüber,  dass  „ihre  Sprache  ja  ganz  anders  sei".  Nicht  minder  ausge- 
sprochen ist  die  allopsychische  Rathlosigkeit.  Die  Kranke  wun- 
dert sich  über  alles,  lässt  sich  immer  wieder  erzählen,  dass  sie  in  Halle 
sei,  muss  sich  immer  wieder  vergewissern,  ob  sie  auch  wirklich  in  einer 
Anstalt  mit  dem  Arzt  zu  thun  hat.  Somatopsychische  Rathlosig- 
keit spricht  sich  in  der  Verwunderung  darüber  aus,  dass  es  sie  so  in 
den  Armen  ziehe,  d.  h.,  dass  sie  zu  den  ihr  ungewohnten  Bewegungen 
gezwungen  sei. 

Die  Hallucinationen  sind  theils  indifferent  (Glockengeläute)  oder 
objectivirte  (von  der  Kranken  zurückgewiesene)  Grössen  Vorstellungen, 
oder  sie  beschäftigen  sich  mit  ängstlichen  Ideen  (Gericht,  Tod,  Gift). 

Während  akinetische  Züge  (Mutacismus,  Pseudoflexibilitas)  nur 
vereinzelt  vorhanden  sind,  beherrschen  die  hy  per  kinetischen  Sym- 
ptome zu  Zeiten  das  Krankheitsbild  vollständig.  Die  pseudo- 
spontaneu  Bewegungen  tragen  meist  den  Charakter  von  Expressivbewe- 
gungen, man  hat  den  Eindruck,  es  mit  einer  intelligenten  Taubstummen 
zu  thun  zu  haben,  die  einem  Wichtiges  anzuvertrauen  hat;  seltener  sind 
die  Bewegungen  ausfahrend,  gewaltsam,  tactmässig  und  tragen  den 
Stempel  der  Zwecklosigkeit. 

Der  Vorstellungsablauf  ist  beschleunigt.  Während  der  Rededrang 
anfangs  ein  geordnet  ideenflüchtiger  ist,  wird  er  immer  mehr  incobärent. 
Vielfach  erhält  er  seine  Richtung  durch  Phoneme  oder  durch  zufallige, 
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theils  optische,  theils  acustische  Sinneseindröcke.  Diese  gesteigerte 
Ablenkbarkeit  erschwert  es  auch,  die  Kranke  für  längere  Zeit  zu 
üxiren.  Einige  Ausdrucke  hören  sich  wie  eine  eigene  Kunstsprache  an: 
flIrreu,  „Selbstrichter". 

Die  Psychose  gehört  zu  denjenigen  „gemischten"  Psychosen,  welche 
von  Wer  nicke  wegen  der  gleichmässsig  ausgesprochenen  sensorischen 
and  motorischen  Symptome  als  „sensomotorische"  bezeichnet  werden. 

Das  Silbenstolpern  und  das  Fehlen  der  Fusssehnenphä- 
nomene  wurde  für  die  paralytische  Aetiologie  entscheiden,  wenn  nicht 
der  ganze  Charakter  der  Psychose,  der  intelligente  Gesichtsausdruck, 
der  Mangel  anderer  körperlicher  Symptome,  das  Fehlen  jeglicher  ana- 
mnestischer Anhaltspunkte  gegen  eine  metasyphilitische  Erkrankung 
sprechen  würde.  Niemand,  der  die  Frau  beobachtet,  ohne  von  den 
beiden  Symptomen  etwas  zu  wissen,  würde  auf  den  Gedanken  kommen, 
•es  mit  einer  Paralytischen  zu  thun  zu  haben.  Die  Frau  ist  noch  jetzt 
vollkommen  gesund. 

So  verschieden  die  hier  mitgetheilten  Fälle  sind,  so  haben  sie 
•doch  das  Gemeinsame,  dass,  auch  wenn  es  sich  nicht  um  eigentliche 
Motilitätspsychosen  handelte,  doch  die  psychomotorischen  Sym- 
ptome eine  mehr  oder  weniger  hervorragende  Rolle  im  Krank- 
heitsbilde spielten.  Wiederholt  ist  auf  die  Schwierigkeit  hingewiesen 
worden,  diese  Fälle  von  Paralysen  differentialdiagnostisch  sicher  abzu- 
grenzen. Auch  die  Möglichkeit  polyneuritischer  Psychosen  ist  in  solchen 
Fällen  um  so  weniger  aus  dem  Auge-  zu  verlieren,  als  die  Cruralnerven 
•eine  Prädilectionss teile  und  häufig  die  einzige  periphere  Stelle  mit  poly- 
neuritischen Veränderungen  darstellten,  wie  ich  auch  in  meiner  Mono- 
graphie über  die  polyneuritischen  Psychosen  hervorgehoben  habe.  Nach 
unseren  Beobachtungen  wird  die  Prognose  durch  das  Auftreten 
von  Störungen  der  Sehnenreflexe  nicht  getrübt;  wenn  es  auch 
meist  schwere  Psychosen  sind,  bei  denen  diese  Reflexanomalien  sich 
einstellen,  so  kommt  eine  auffallende  Herabsetzung  und  sogar  das  völlige 
Verschwinden  einzelner  Sehnenreflexe  selbst  bei  so  abortiv  verlaufenden 
Psychosen  vor,  wie  wir  sie  in  dem  zuerst  mitgetheilten  Fall  beobachtet 
haben. 

Auch  in  der  Literatur  findet  man  da  und  dort  Mitthei- 
lungen über  das  Auftreten  des  Westphal'schen  Phänomens 
bei  functionellen  Psychosen.  Zwar  wenn  Krafft-Ebing  in  seinem 
Lehrbuch  einen  Fall  von  traumatischem  Stupor  erwähnt,  bei  dem  die 
Paiellarreflexe  in  den  ersten  Tagen  fehlten,  so  handelt  es  sich  dabei  nicht 
um  ein  von  der  traumatischen  Psychose  hervorgerufenes  Symptom, 
sondern,   um  eine  Folge    des  Traumas.     Es  sei  nur    an  den  Fall  von 
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Pick  erinnert,  der  nach  einem  Hufschlag  für  mehrere  Tage  das  Knie- 
phänomen verlor,  ohne  dass  Commotionserscheinungen  oder  andere 
Gleichgewichtsstörungen  im  Central  nerven  system  zu  beobachten  ge- 
wesen wären. 

Auch  in  dem  Fall  von  Sternberg,  bei  dem  nach  einer  schweren 
Gehirnerschütterung  ein  transi torischer  Verwirrtheitszustand  auftrat  und 
am  Tage  nach  der  schweren  Kopfverletzung  bei  völliger  Aufhellung  des 
Bewusstseins  die  Sehnenreflexe  fehlten,  während  sie  2  Tage  nachher 
schwach,  6  Tage  später  in  normaler  Stärke  vorhanden  waren,  war  das 
Westphal'sche  Phänomen  nicht  ein  Symptom  der  traumatischen  Psy- 
chose, sondern  eine  Folge  der  schweren  Kopfverletzung,  die  entweder 
eine  functionelle  Schädigung  der  Reflexbahnen,  oder  wie  Stern berg 
selbst  vermuthet,  reparable  anatomische  Veränderungen  im  Centralnerven- 
system  bewirkt  hatte. 

In  anderen  Fällen  aber  wird  die  Veränderung  der  Reflexe  mit  Recht 
als  ein  Symptom  der  Psychose  angesehen.  Wer  nicke  erwähnt,  dass 
bei  seiner  akinetischen  Motilitätspsychose  „eine  Herabsetzung 
der  Sehnenreflexe,  besonders  des  Patellarreflexes  zeitweilig: 
zweifellos  vorkommt'4. 

Schermer  berichtet  von  4  Fällen,  die  er  als  Manien  bezeichnet,, 
in  welchen  mit  Beginn  des  Stadiums  der  Reconvalescenz  die  Kniephäno- 
mene verschwanden,  um  nach  1 — 3  Monaten  wiederzukehren.  Sämmt- 
liche  4  Fälle  wurden  als  geheut  entlassen.  Der  Beschreibung  nach 
handelte  es  sich  um  Fälle  vonAmentia  oder  verworrener  Manie 
mit  einem  hypomanischen  Nachstadium,  bei  denen  im  Beginn 
der  Erkrankung  auch  psychomotorische  Reizerscheinungen  vorhanden 
waren. 

Tomlinson  hat  einen  bei  Sternberg  citirten  Fall  von  „Melan- 
cholie" beschrieben,  *  bei  dem  das  Kniephänomen  rechts  abgeschwächt 
war  und  links  fehlte. 

Zu  seinem  1895  auf  der  Jahresversammlung  des  Deutschen  Vereins 
für  Psychiatrie  erstatteten  Referat  über  die  „diagnostische  und  pro- 
gnostische Bedeutung  des  Kniephänomens"  hat  Cramer  in  verschie- 
denen Irrenanstalten  statistische  Erhebungen  über  die  Häufigkeit  des 
Westphal'schen  Phänomens  anstellen  lassen.  Er  theilt  als  Resultat 
derselben  mit,  dass  in  3  pCt.  der  Manien,  in  0,5  pCt.  der  Melan 
<cholien  und  in  4  pCt.  von  sämmtlichen  „acuten  Fällen  der 
Paranoiagruppe,  acuter  Verrücktheit,  Amentia,  Verwirrtheit, 
hallucinatorischem  Irresein  etc."  die  Kniephänomene  fehlen. 
Leider  wird  diese  Statistik  nicht  bloss  durch  den  Mangel  an  Mitthei- 
lungen   über  die  von  den  verschiedenen  Mitarbeitern    angewandten  Me- 
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thoden,  sondern  auch  durch  den  Mangel  an  Aufschlüssen  über  die  Kri- 
terien, nach  welchen  die  einzelnen  Krankheitsbilder  umgrenzt  und  von 
einander  abgetrennt  werden,  in  ihrem  Werth  beeinträchtigt.  Die  Re- 
sultate können  deshalb  nur  mit  grosser  Vorsicht  verwendet  werden. 
Wenn  Cramer  einen  Fall  von  Amentia  anführt,  der  „in  ganz  un- 
besinnlichem Zustandu  den  Patellarreflex  dreimal  verliert,  so  handelt  es 
sich  dabei  nicht  um  ein  durch  die  Psychose  als  solche  bedingtes  Sym- 
ptom, sondern  um  eine  Folge  der  Bewusstselnstr Übung,  wie  ja  auch  im 
epileptischen  Coma  und  in  comatösen  Zuständen  anderer  Aetiologie  die 
Kniephänomene    nicht  selten  aufgehoben    oder   stark  herabgesetzt  sind. 

Eine  besondere  Berücksichtigung  verdienen  noch  zwei  von  Max 
Sommer  mitgetbeilte  Beobachtungen.  Er  hat  bei  zwei  schwer  be- 
lasteten Kranken,  von  denen  der  eine  einen  luetischen,  der  andere  einen 
paralytischen  Vater  hatte,  die  Kniephänomene  verroisst.  Sommer  klassi- 
ficirt  diese  Fälle  als  erblich  degenerative  Psychosen;  von  der 
Kräpel  irr  sehen  Schule  würden  sie  zweifellos  der  Dementia-praecox- 
Gruppe  zugezählt  werden;  der  zweite  speciell  würde  als  2.  Schub  einer 
hebephrenischen  Psychose  anzusehen  sein.  Sommer  sieht  in  dem 
Fehlen  der  Sehnenreflexe  eine  angeborene  Anomalie,  den  Ausdruck  einer 
erblich  degenerativen  Veranlagung.  Es  ist  aber  sonst  kein  Fall  be- 
kannt, in  welchem  die  Kniephänomene  auch  bei  schwerster  erblicher 
Belastung  von  Geburt  an  gefehlt  hätten,  ohne  dass  organische  Verände- 
rungen mit  im  Spiel  gewesen  wären  und  es  erscheint  deshalb  weit  wahr- 
scheinlicher, dass  die  beiden  Sommer 'sehen  Beobachtungen  mit  den 
von  mir  mitgetheilten  in  Parallele  zu  setzen  sind  und  dass  der  Verlust 
der  Sehnenpbänomene  auch  bei  seinen  Fällen  als  ein  Symptom  der 
Geisteskrankheit  anzusehen  ist. 

Sehen  wir  von  diesen  beiden  Fällen,  den  von  Cramer  mitgetheilten 
und  der  Beobachtung  von  Tomlinson,  die  mir  leider  im  Original  nicht 
zugänglich  war,  ab,  so  wiesen  sämmtliche  Fälle  mit  starker  Herab- 
setzung oder  Aufhebung  der  Sehnenreflexe  auch  psychomotorische  Reize 
oder  Ausfallserscheinungen,  „katatonische14  Symptome  auf,  wenn  sie  auch 
bei  einem  Theil  der  Fälle  nur  wenig  ausgesprochen  gewesen  zu  sein 
scheinen. 

3.    Störungen  des  Muskeltonus. 

Veränderungen  des  reflectorischen  Muskeltonus  kommen 
bei  functionellen  Psychosen  verschiedenster  Art  nicht  selten 
vor,  und  zwar  lässt  sich  eine  Herabsetzung  desselben  häu- 
figer nachweisen  als  eine  Steigerung. 
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a)  Spasmen. 
Als  ein    mit  den  Spasmen    bei    organischen  Störungen    im  Bereich 
Pyramidenbahn  in  Parallele  zu  setzendes  Symptom    darf  die  Verminde- 
rung der  passiven  Beweglichkeit  nur  dann  angesehen  werden,  wenn  mit 
Sicherheit  auszusch Hessen  ist,    dass  es  sich  nicht   um  diejenige  häufige 
Erscheinung    handelt,    welche  gewöhnlich    als  Negativismus    bezeichnet 
wird,    oder  dass    nicht  eine  Unfähigkeit   zur   activen  Entspannung  der 
Glieder   bei    der  Untersuchung    vorliegt.     In  dem    ersten  Fall   ist  die 
Verminderung  der  passiven  Beweglichkeit  nicht  als  körper- 
liches Symptom,  sondern  als  eine  Theilerscheinung  der  psy- 
chomotorischen Störungen  aufzufassen.     Charakteristisch  ist,  dass 
diese  bei  der  Untersuchung  in  Rückenlage  oft  so  ausserordentlich  steifen 
Kranken,   so  bald  sie  ihre  Beine  zum  Gehen  gebrauchen,    keine  spasti- 
schen Symptome    bemerken  lassen.     Am  auffallendsten    ist  dieser  Con- 
trast   zwischen    der    Steifigkeit   der   Glieder    bei    der  Untersuchung  in 
Rückenlage  und    der  Gelenkigkeit   bei  Initiativbewegungen,   wenn  der 
akinetische  Zustand    plötzlich    durch    eine    impulsive  Handlung  durch- 
brochen oder  von  hyperkinetischen  Symptomen  abgelöst  wird.    Die  Un- 
fähigkeit, bei  der  Untersuchung  der  passiven  Beweglichkeit  die  unwill- 
kürliche Anspannung    der   Antagonisten    zu    unterdrücken,    welche  bei 
Kindern    und    vielen    Erwachsenen    die    Beurtheilung    des    Muskeltonus 
häufig  so  sehr  erschwert  oder  selbst  unmöglich  macht,  täuscht  nament- 
lich bei  dementen  Kranken  oft  Spasmen  vor,  wie  das  ja  auch  bei  Idioten 
häufig  der  Fall  ist. 

Immerhin  aber  hat  man  namentlich  bei  akinetischen  Kranken 
gelegentlich  den  Eindruck,  dass  die  Steigerung  der  reflectorischen 
Muskelspannung,  wie  man  sie  in  einzelnen  Gliedern  öfters  neben 
ausgesprochener  Hypotonie  in  den  übrigen  Extremitäten  antrifft,  durch- 
aus den  Spasmen  bei  organischen,  cerebralen  und  spinalen 
Monoplegien,  Hemiplegien  und  Paraplegien  an  die  Seite  zu 
steilen  ist,  besonders  wenn  negativ  istische  Erscheinungen  im  übrigen 
vollkommen  fehlen,  wenn  es  gelingt,  die  Untersuchung  unerwartet  an 
dem  unvorbereiteten  Kranken  vorzunehmen,  und  wenn  die  Verminderung 
der  passiven  Beweglichkeit  nicht  den  hohen  Grad  erreicht,  wie  sie  ihn 
als  negativistisches  Symptom  gewöhnlich  darbietet.  Auch  bei  den  plötz- 
lich spontan  auftretenden  Fällen  von  allgemeiner  Muskelstarre, 
die  oft  stundenlang  anhalten  und  häufig  von  hochgradigen  Gesichtscon- 
gestionen  und  Schweissausbrüchen  begleitet  sind,  ist  Negativismus  aus- 
zuschliessen  und  der  Verdacht  gerechtfertigt,  dass  es  sich  um  apoplec- 
tiform  auftretende,  transitorische  Störungen  in  den  Pyrami- 
denbahnen  hervorrufende  functionelle  Veränderungen  handelt. 
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Zweifellos  aber  bat  Bonhöffer  in  4  Fällen  echte  spastische 
Symptome  bei  deletär  verlaufenden  Psychosen  beobachtet,  bei 
denen  er  in  überzeugender  Weise  eine  organische  Grundlage  ausschliefen 
konnte.  Es  handelte  sich  um  je  eine  agitirte  Angstpsychose,  eine  hypo- 
chondrische Angstpsychose,  eine  Motilitätspsychose  und  einen  in  der 
Art  eines  Delirium  acutum  verlaufenden  Fall.  Alle  waren  durch  das 
plötzliche,  th  eil  weise  wiederholte  Auftreten  von  mehrere  Tage  lang  nach- 
weisbaren Seitenstrangerscheinungen  ausgezeichnet;  bei  sämmtlichen 
waren  psychomotorische  Symptome  vorhanden. 

Ich  selbst  habe  bei  einer  46jährigen  Kranken  mit  kachektischen 
Delirien  plötzlich  als  einzige  körperliche  Symptome  hochgradige 
Spasmen  an  den  Armen  neben  ausgesprochener  Hypotonie  an 
den  Beinen  auftreten  und  2  Tage  vor  dem  Tode  auch  initiale  Spas- 
men an  den  Beinen  in  Combination  mit  Hypotonie  sich  ein- 
stellen sehen. 

Wernicke  erwähnt  „Fälle  von  fixirter  Contracturstellung, 
welche  zuweilen  in  seltenen  Fällen  als  Residuen  der  gleichen  Erschei- 
nung während  der  acuten  Krankheitszeit  (gemeint  ist  die  „hypochon- 
drische Lähmung")  nach  Ablauf  derselben  zurückbleiben  können,  wäh- 
rend alle  übrigen  Motilitätsstörungen  geschwunden  sind.  Nach  den 
wenigen  Erfahrungen,  die  mir  hierin  vorliegen,  scheinen  mit  Vorliebe 
die  Endglieder  der  Extremitäten  befallen  zu  werden;  so  war  die  Con- 
tractur  einmal  auf  beide  Hände  beschränkt,  ein  anderes  Mal  auf  eine 
Hand  und  Spitzfussstellung  beider  Füsse,  und  in  dem  ersten  Fall  mit 
massigem,  in  dem  zweiten  mit  einem  hohen  Grade  von  Blödsinn  ver- 
bunden". 

b)  Hypotonie. 

Eine  viel  grössere  Rolle  als  die  spastischen  Erscheinungen  spielt 
die  Hypotonie  bei  functionellen  Psychosen.  Da  man  eine  patho- 
logische Herabsetzung  des  Muskeltonus  bei  Hysterien  und  Epilepsien 
findet,  so  kann  es  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  man  der  Hypotonie 
auch  bei  hysterischen  und  epileptischen  Psychosen  begegnet. 
Im  Uebrigen  sind  es  in  erster  Linie  die  Psychosen  hebephre nischer 
Aetiologie,  bei  denen  die  Herabsetzung  des  Muskeltonus  zu  den  auf- 
fallendsten und  häufigsten  körperlichen  Symptomen  gehört. 

Fast  mit  Sicherheit  kann  man  dieses  Symptom  bei  denjenigen 
schweren  Formen  der  hyperkinetischen  Motilitätspsychose  er- 
warten, bei  welchen  die  zwecklosen,  gewaltsamen,  sich  rhythmisch  wie- 
derholenden, einförmigen  Expressiv-  und  Initiativbewegungen  auf  dem 
Höhepunkt  der  Krankheit  durch    choreatische    Bewegungen  ersetzt 
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werden,  so  dass  man  mit  Wer  nicke  von  einem  choreatischen  Bewe- 
gungsdrang zu  reden  berechtigt  ist.  Auch  bei  denjenigen  Motilitäts- 
psychosen, bei  welchen  den  übrigen  psychomotorischen  Reiz-  und  Aas- 
fallserscheinungen nur  vereinzelte  choreiforme  Bewegungen  vor- 
übergehend beigemengt  sind,  scheint  Hypotonie  regelmässig  vorban- 
den zu  sein.  Es  ist  ja  bekannt,  dass  bei  der  Chorea  minor  eine  Herab- 
setzung des  Muskeltonus  zu  den  häufigen  Symptomen  gehört,  und  dass 
sich  dieses  Symptom  gelegentlich  schon  nachweisen  lässt,  ehe  noch  die 
choreatischen  Bewegungen  sich  einstellen,  oder  auch  an  solchen  Extre- 
mitäten beobachtet  wird,  die  von  den  choreatischen  Bewegungsstörungen 
verschont  werden. 

Lässt  sich  nun  bei  den  Fällen  mit  choreatischem  Bewegungsdrang 
und  mit  vereinzelten  choreiformen  Erscheinungen  immerhin  an  die  Mög- 
lichkeit denken,  dass  während  der  Psychose  functionelle,  der  Chorea 
minor  zugehörige  Veränderungen  aufgetreten  sind  und  erst  in  Abhängig- 
keit von. diesen  die  Hypotonie  sich  eingestellt  hat,  so  kommt  die 
Verminderung  des  Muskeltonus  doch  auch  nicht  selten  bei 
solchen  hyperkinetischen  Motilitätspsychosen  vor,  bei  wel- 
chen choreatische  Bewegungen  sich  nie  beobachten  lassen. 
Es  sind  fast  durchweg  schwer  oder  gar  ungünstig  verlaufende  Fälle, 
bei  denen  diese  oft  sehr  hochgradige  und  meist  an  sämmtlichen  Glie- 
dern nachweisbare  Hypotonie  eintritt.  Bei  sämmtlichen  Fällen  reiner 
hyperkinetischer  Motilitätspsychose,  bei  welchen  die  hebephrenische 
Aetiologie  sich  mit  Sicherheit  ausschliessen  liess,  habe  ich  das  Sym- 
ptom bisher  vermisst,  und  es  erscheint  mir  nach  meinen  bisherigen 
Beobachtungen  wahrscheinlich,  dass  Hypotonie  nur  bei  solchen  Kranken 
vorkommt,  deren  jugendliches  Alter  schon  den  Gedanken  an  den  hebe- 
phrenischen  Ursprung  der  Psychose  nahegelegt,  und  bei  denen  die 
im  Gesammt verl auf  der  Geistesstörung  auftretenden  Züge  von  specifischer 
hebeph  renisch  er  Demenz  den  hebe  phrenischen  Charakter  über  allen 
Zweifel  erheben. 

Fast  ebenso  häufig  wie  bei  den  hyperkinetischen  Zuständen  stellt 
sich  Hypotonie  bei  akinetischen  Motilitätspsychosen  ein;  wenn 
man  der  Herabsetzung  des  Muskeltonus  auch  bei  den  schweren  und 
ungünstig  verlaufenden  Fällen  mit  besonderer  Häufigkeit  zu  begegnen 
scheint,  so  kommt  das  Symptom  doch  auch  bei  verhältnissmassig  schnell 
und  ohne  nachweisbaren  Defect  vorübergehenden  Anfällen  vor.  Alle 
diese  Kranken  wiesen  während,  vor  oder  nach  dem  akinetischen  Zustand 
typische  hebephrenische  Symptome  auf. 

Seltener  trifft  man  Hypotonie  bei  solchen  hebephrenischen 
Psychosen,    die    man  zwar   nicht  als  Motilitätspsychosen  an- 


Körperliche  Symptome  bei  functionellen  Psychosen.  737 

sprechen  kann,  bei  denen  sich  aber  doch  vorübergehend  ver- 
einzelte psychomotorische  Symptome  einstellen.  In  manchen 
Fällen  geht  eine  Herabsetzung  des  Muskeltonus  den  hebephrenischen 
Zügen  und  den  motorischen  Symptomen  voran,  und  bei  Psychosen, 
welche  in  den  Entwickelungsjahren  einsetzen,  erlaubt  das 
Auftreten  von  Hypotonie  die  Annahme,  dass  sich  früher  oder 
später  auch  „katatonische"  oder  hebephrenische  Symptome 
einfinden  werden.  Die  Herabsetzung  des  Muskeltonus  kann  also  ge- 
legentlich von  nicht  zu  unterschätzendem  diagnostischem  und  prognosti- 
schem Werthe  sein.  So  trat  bei  einer  27jährigen  Kranken,  bei  der  eine 
geistige  Störung  ganz  acut  unter  dem  Bilde  einer  Wem  icke' sehen 
Angstpsychose  einsetzte,  Hypotonie  auf,  ehe  vorübergehender  Mutacismus 
und  Akinese  und  einzelne  läppische  Züge  verkündeten,  dass  es  sich  um 
eine  Psychose  von  hebephrenischem  Charakter  handle.  In  einem  an- 
deren Falle  war  bei  einer  29jährigen  Kranken  von  autoritativer  Seite 
die  Diagnose  auf  Melancholie  gestellt  worden;  das  Auftreten  der  Hypo- 
tonie war  unmittelbar  von  einem  nur  etwa  24 stündigen  Erregungszustand 
gefolgt,  in  dem  ganz  plötzlich  die  Selbstvorwürfe  von  kindischen  Strei- 
chen und  übermüthigen  Neckereien  abgelöst  wurden,  unmittelbar  darauf 
setzte  ein  lange  anhaltender  stuporöser  Zustand  ein. 

Nur  in  zwei  Fällen  habe  ich  das  plötzliche  Auftreten  von 
Hypotonie  bei  älteren  Kranken  gesehen,  bei  deren  Psychose  sicher 
nicht  an  eine  hebephrenische  Aetiologie  zu  denken  war.  Im  ersten 
handelte  es  sich  um  den  oben  erwähnten  Kranken  mit  einer  expan- 
siven Autopsychose  auf  Grund  autochthoner  Ideen,  im  zweiten 
um  eine  agitirte  Angstpsychose  bei  einer  45jährigen  Frau.  Bei 
beiden  Kranken  waren  vorübergehend  vereinzelte  motorische  Er- 
scheinungen vorhanden,  beim  ersten  Verbigeration  und  rhythmisch 
wiederholte  zwecklose  Handbewegungen,  bei  der  zweiten  rhythmische 
Angstbewegungen,  Verbigeration  und  Mutacismus. 

Sehen  wir  von  den  epileptischen  und  hysterischen  Psychosen  ab,  so 
ist  allen  bisher  besprochenen  Fällen,  bei  welchen  Hypotonie  nachweisbar 
war,  gemeinsam,  dass  psychomotorische  Symptome  eine  mehr 
oder  minder  bedeutende  Rolle  im  Krankheitsverlauf  spielten. 
Nur  zwei  Fälle  habe  ich  bisher  beobachtet,  bei  denen  eine  Herab- 
setzung des  Muskeltonus  ohne  „katatonische"  Erscheinungen 
in  ausgesprochener  Weise  auftrat.  Im  ersten  Fall  handelte  es  sich  um 
ein  19 jähriges  Mädchen,  bei  dem  acut  ein  ängstlich  gefärbter  halluci- 
natorischer  Erregungszustand  auftrat,  der  schon  nach  wenigen  Tagen 
einem  Zustand  der  Stumpf  heit  und  Interesselosigkeit  Platz  machte.  Ich 
habe  die  Kranke   schon  nach  wenigen  Wochen  aus   dem  Auge  verloren 
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und  nichts  mehr  über  sie  in  Erfahrung  bringen  können,  so  dass  die 
Möglichkeit  besteht,  dass  später  noch  motorische  Symptome  aufgetreten 
sind.  Bei  der  zweiten  Kranken  lag  eine  vorgeschrittene  Demenz  von 
entschieden  hebephrenischem  Charakter  vor.  Wegen  der  isolirten  Stel- 
lung, die  dieser  Beobachtung  zukommt,  soll  sie  eine  ausführliche  Mit- 
theilung erfahren. 

Die  26jährige  Schmiedefrau  wird  uns  am  17.  Juni  1905  ohne  nähere  An- 
gaben zugeführt.  Es  stellt  sich  heraus,  dass  sie  schon  einmal  vom  8.  März  1903 
bis  zum  11.  April  1903  in  unserer  Klinik  gewesen  war. 

Damals  wurde  angegeben,  sie  sei  immer  beschränkt,  reizbar  und  unver- 
träglich gewesen  und  sei  über  die  drei  ersten  Schulklassen  nicht  hinaus- 
gekommen. Seit  5  Wochen  sei  sie  psychisch  stärker  verändert:  sie  wurde  an- 
ruhig, misstrauisoh,  glaubte  sich  von  Mann  und  Grossmutter  verfolgt  und  mit 
dem  Tode  bedroht;  von  ihrer  Grossmutter  sei  sie  am  Handgelenk  gefasst  and 
dadurch  mit  Schwefelsäure  vergiftet  worden.  Sie  schimpfte,  wurde  gewalt- 
thätig,  bedrohte  den  Mann  mit  dem  Messer,  hielt  ihm  die  brennende  Lampe 
unter  die  Nase. 

In  der  Klinik  hielt  sie  an  den  Verfolgungs-  und  Vergiftungsideen  fest, 
glaubte  sich  benachteiligt,  hatte  Beziehungsideen,  zeigte  Annan erungsfarcht 
und  verhält  sich  ängstlioh  beobachtend. 

Schon  nach  12  Tagen  hatte  die  Angst  einem  stumpf-euphorischen  Wesen 
Platz  gemacht.  Während  psychotische  Elemente  im  engeren  Sinne  nicht  mehr 
nachweisbar  waren,  war  sie  oft  ohne  Grund  abweisend,  versteckte  den  Kopf 
zwischen  den  Händen,  antwortete  nicht  rauf  Fragen,  streichelte  dann  wieder 
die  Hände  des  Arztes,  jammerte,  wollte  nicht  nach  Hause  zurück. 

Sie  wurde  vom  Manne  abgeholt. 

Befund  am  17.  Juni  1905:  Gleichgültig  lächelnder  Gesichtsausdrack, 
gegen  das  Wartepersonal  unwirsch,  gegen  den  Arzt  gelegentlich  erotisch.  Ent- 
blösst  sich  öfters.  Kommt  in  verwahrlostem  Zustand  in  die  Klinik. 

Spuckt  in  rücksichtslosester  Weise  um  sich,  Bett,  Boden  und  Fensterbrett 
beschmutzend.  Ihre  Undisciplinirtheit  lässt  sich  nur  tb eilweise  durch 
hypochondrische  Sensationen  erklären. 

Sie  glaubt  sich  vergiftet  (Foetor  ex  ore). 

Klagt,  sie  werde  gestochen. 

Hinten  sei  es  wie  Flammen. 

Wie  sie  aufs  Closet  gegangen  sei,  sei  alles  nach  oben  gekommen. 

Hält  eine  Kranke  für  die  Urheberin  ihrer. Sensationen. 

Meint,  sie  stehe  unter  besonderem  Schutz  des  Kaisers. 

Anscheinend  keine  Phoneme,  keine  Angst. 

Intelligenzprüfung  unmöglich,  da  sie  die  Fragen  nicht  beantwortet  and 
den  Wunsch  äussert,  in  Ruhe  gelassen  zu  werden. 

Sie  verlangt  immer  wieder  „Stahlwasseru. 

Aeussert  bald  Krankheitsgefühl,  bald  bestreitet  sie  die  Krankheit. 

Setzt  einmal  ohne  Motivirung  den  Teller  mit  dem  Essen  unter  das  Bett. 
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20.  Jani.  Körperlich  ist  ausser  einer  maximalen  Hypotonie  an  allen 
Gliedern  nichts  Auffallendes  zu  bemerken. 

Horcht  nach  dem  Fenster,  ignorirt  bald  die  Fragen,  bald  spricht  sie 
wieder  allerlei;  sie  werde  beschimpft,  es  sei  Gift  im  Essen,  es  sei  eine  Schwei- 
nerei, dass  ins  Essen  gespuckt  werde,  unter  dem  Bett  liege  etwas  Uebel- 
riechendes. 

22.  Juni.  Beim  Händedruck  Mitbewegungen.  Schimpft  zuweilen,  dann 
wieder  weinerlich  oder  erotisch.  Zieht  sich  häufig  nackt  aus,  läuft  im  Zimmer 
umher,  spuckt  um  sich,  masturbirt.   Intelligenzprüfungen  unmöglich. 

7.  Juli.   Geht  häufig  nach  dem  Fenster,  ruft:  „Dort,  dorta. 

Beklagt  sich,  dass  der  Gestank  vom  Gloset  in  ihren  Kopf  aufsteige,  es 
sei  eine  Gemeinheit,  dass  so  etwas  in  einem  Krankenhause  gemacht  werde. 

14.  Juli.  Unverändert  nach  der  Provinzialanstalt  überfährt,  wo  sie  immer 
mehr  verblödet. 

Die  Hypotonie  ist  bald  eine  generelle,  bald  und  häufiger 
nur  eine  partielle.  Am  häufigsten  findet  man  sie  an  den  Beinen, 
speciell  an  den  Kniegelenken.  Zuweilen  aber  bleibt  der  Tonus  der 
Beine  vollkommen  normal,  während  die  Arme  deutliche  Hypotonie 
aufweisen.  Gewöhnlich  ist  der  Muskeltonus  an  den  beiden  unteren 
oder  oberen  Extremitäten  symmetrisch  herabgesetzt;  nicht  so  selten 
kommt  es  aber  auch  .vor,  dass  nur  eine  Extremität  hypotonisch 
ist.  In  einem  Fall  war  nur  an  den  Fussgelenken  ausgesprochene  Hypo- 
tonie nachweisbar,  während  an  sämmtlichen  übrigen  Körpergelenken  der 
Muskeltonus  von  normaler  Stärke  war.  Selten  lässt  sich  die  Hypotonie 
an  der  Nackenmuskulatur  nachweisen. 

Zuweilen  ist  neben  der  Hypotonie  an  der  einen  Negativis- 
mus an  den  anderen  Extremitäten  vorhanden  oder  ist  an  derselben 
Extremität,  die  heute  auffallend  schlaff  ist,  morgen  negativistische  Mus- 
kelspannung zu  bemerken. 

Das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  geht  dem  des  Muskel- 
tonus durchaus  nicht  parallel.  Die  Herabsetzung  des  Muskeltonus 
ist  ein  viel  häufigeres  Symptom  als  die  Verminderung  der  Sehnenphäno- 
mene. Oben  sind  mehrere  Fälle  mitgetheilt,  bei  denen  beide  Erschei- 
nungen gleichzeitig  vorhanden  waren.  Bei  mehreren  Kranken  aber 
waren  trotz  der  ausgesprochensten  Hypotonie  die  Selmenphänomene  von 
normaler  Stärke.  Noch  häufiger  findet  man  die  letzteren  gesteigert. 
Bei  einer  hebephrenischen  Kranken  fand  sich  neben  der  Hypotonie  an 
den  Armen,  Patellar-  und  Fussclonus  an  den  Beinen,  in  anderen  Fällen 
ist  die  Steigerung  der  Sehnenphänomene  an  denselben  Gliedern  nach- 
zuweisen, an  welchen  der  Tonus  herabgesetzt  ist.  Ein  Beispiel  für  diese 
Dissociation  zwischen  dem  Verhalten  der  Sehnenreflexe  und  des  Muskel- 
tonus sei  im  Folgenden  mitgetheilt. 
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Die  27jährige  Gutsbesitzerstochter  M.  L.  wurde  am  8.  Februar  in  die 
Klinik  gebracht.  Zehn  Tage  vorher  war  sie  acut  erkrankt.  Zu  Besuch  bei 
Freunden  weilend,  bekam  sie  Nachts  um  12  Uhr  plötzlich  Angst,  stand  auf, 
packte  ihre  Sache  und  wollte  sofort  nach  Hause  reisen.  Am  anderen  Morgen 
wurde  sie  dann  von  ihren  Gastfreunden  zu  ihren  Eltern  gebracht. 

Das  Mädchen  hatte  im  letzten  Jahre  ein  Verhältniss  angeknüpft,  das 
vom  Bräutigam  zu  Weib  nachten  gelöst  wurde.  Sie  hatte  sich  ihren  Kammer 
darüber  zwar  nicht  anmerken  lassen,  aber  doch  mit  der  Motivirung,  auf  andere 
Gedanken  kommen  zu  wollen,  die  Heise  unternommen. 

Bei  ihrer  Rückkehr  sei  sie  ganz  verstört  gewesen,  habe  viel  geweint  und 
über  Herzangst  geklagt.  Die  Angst  trete  in  Anfällen  und  mit  Vorliebe 
in  den  Nächton  auf.  Morgens  sei  sie  im  Bett  nicht  zu  halten,  dränge  fort, 
wolle  ins  Dorf  laufen.  Sie  mache  sich  Selbstvorwürfe  und  äussere  alle 
möglichen  Angstvorstellungen:  sie  käme  ins  Gefangniss,  sie  solle  von 
Löwen  aufgefressen  werden.  Als  einmal  davon  die  Rede  gewesen  sei,  dass 
ein  Kälbchen  abgeholt  werden  solle,  habe  sie  das  auf  sich  bezogen  und  die 
Befürchtung  geäussert,  man  wolle  sie  zur  Schlachtbank  bringen.  Sonst  ist 
nichts  von  Beziehungsideen  bekannt;  ebenso  nichts  von  Phonemen. 

Anamnestisch  ist  sonst  nur  zu  erwähnen,  dass  die  Kranke  im  9.  Jahre 
Typhus  durchgemacht  habe  und  dass  ihr  die  Schulpflichten  schwerer  gefallen 
seien  als  allen  ihren  Geschwistern.  Die  immer  regelmässige  Menstruation  habe 
sie  zum  letztenmal  kurz  nach  Ausbruch  der  Krankheit  gehabt. 

Gestern  Nacht  habe  sie  sich  die  Pulsader  zu  öffnen  versucht 

Befund:  An  dem  ziemlich  kleinen,  aber  kräftig  gebauten  und  gut  ge- 
nährten Mädchen  fallen  einige  quer  über  das  linke  Handgelenk  verlaufende 
oberflächliche  Schnittwunden  auf,  die  bereits  in  Heilung  begriffen  sind.  Pa- 
pillen, Augenhintergrund,  Gehirnnerven,  Motilität,  Sensibilität,  Muskeltonus 
und  Hautreflexe  sind  normal,  die  Sehnenreflexo  lebhaft.  Die  Extremitäten  sind 
zuweilen  auffallend  kühl,  im  Uebrigen  sind  keine  vasomotorischen  Anomalien 
vorhanden.  Die  Füsse  sind  abgeplattet,  die  Musculatur  des  rechten  Unter- 
schenkels etwas  atrophisch  bei  normalem  elektrischen  Befund. 

Die  Kranke  ist  örtlich  und  zeitlich  orientirt  und  über  den  Zweck  ihres 
Aufenthaltes  in  der  Klinik  im  Klaren.  Sie  fühle  sich  nervenkrank  und  hoffe 
gesund  zu  werden.  Sie  sei  immer  aufgeregt,  habe  Kopf-,  Zahn-  und  Magen- 
schmerzen, auch  werde  sie  häufig  von  einem  Zittern  befallen.  In  den  letzten 
Nächten  habe  sie  schlaflos  gelegen  und  sei  von  einem  Zucken  im  ganzen 
Körper  befallen  worden,  wie  wenn  sie  plötzlich  einen  heftigen  Schreck  be- 
kommen hätte. 

Zuweilen  treten  Anfälle  von  Angst  und  Herzklopfen  auf.  Gleich- 
zeitig kommen  ihr  ängstliche  Gedanken,  dass  sie  ins  Gefangniss  einge- 
sperrt, dass  sie  von  Löwen  zerrissen  werden  solle.  Auf  letzteren  Gedanken  sei 
sie  durch  einen  an  ihre  Mutter  gerichteten  Geschäftsbrief  eines  Herrn  Löwe 
gekommen;  auch  habe  sie  im  Daheimkalender  und  in  der  Bibel  von  Löwen 
gelesen. 

Auch  um  das  Leben  ihrer  Eltern  sei  sie  in  Sorge  gewesen.  Sie  habe  ge- 
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fürchtet,  von  denselben  Verstössen  zu  werden.  An  den  Leuten  auf  der  Strasse 
und  in  ihrer  Umgebung  habe  sie  nie  etwas  Verdächtiges  bemerkt.  Auch  will 
sie  nie  Sinnestäuschungen,  insbesondere  keine  bedrohenden  und  beschimpfen- 
den Phoneme  gehabt  haben. 

Sie  habe  sioh  allerlei  merkwürdige  Gedanken  machen  müssen,  so  z.  B. 
dass  ihre  Eltern  „alles  umgekehrt  meinen u. 

Sic  habe  sich  vorzuwerfen,  dass  sie  früher  nicht  genügend  auf  ihre  Eltern 
gehört  habe.  Auch  wegen  anderer  Dinge,  von  denen  sio  nicht  gern  rede, 
habe  sie  sich  Vorwürfe  gemacht. 

Im  Augenblick  habe  sie  nur  ein  ganz  leichtes  Angstgefühl;  es  gebe  aber 
Zeiten,  in  denen  sie  ganz  frei  sei  von  Angst. 

Die  Verletzung  an  der  linken  Hand  habe  sie  sioh  aus  Furcht  vor  dem 
Löwen  beigebracht. 

Alle  Angaben  werden  bereitwillig,  präzis  und  klar  gemacht.  Der  Blick 
ist  dabei  gesenkt,  der  Gesichtsausdruck  indifferent,  zuweilen  lächelnd. 

Das  begriffliche  Unterscheidungsvermögen  lässt  keine  krankhafte  Herab- 
setzung erkennen.  Die  Merkfähigkeit  ist  gut.  9  X  27;  82  -f  118;  325—175 
wird  sehr  prompt  gerechnet. 

Auch  die  Kenntnisse  in  Geographie  und  Religion  sind  gut. 

Abends  macht  sich  die  Kranke  Vorwürfe  wegen  schlechten  Lebenswandels. 
Sie  habe  auch  das  Grab  ihrer  Schwester  nicht,  wie  sichs  gehörte,  besucht.  Sie 
sei  von  anderen  Kranken  „altes  Blech"  genannt  worden,  das  möge  ganz  be- 
rechtigt sein. 

Sie  glaubt,  von  Richtern  explorirt  zu  werden,  giebt  aber  nachträglich 
doch  an,  dass  sie  es  mit  Aerzten  zu  thun  habe. 

9.  Februar.  Hat  den  grösseren  Theil  der  Nacht  gut  geschlafen,  ist  öfters 
aus  dem  Bett  gegangeu  und  hat  vor  sich  hingeweint.  Steht  auch  bei  Tage 
häufig  auf,  läuft  im  Hemd  hinter  den  Wärterinnen  her,  hält  dabei  die  Augen 
fast  völlig  geschlossen  und  sieht  nur  durch  eine  schmale  Lidspalte. 

Fasst  alles  an,  was  ihr  unter  die  Hände  kommt,  will  sich  zu 
anderen  Kranken  ins  Bett  legen,  legt  sich  dann  neben  ihr  Bett  auf  den  blanken 
Fussboden.    lsst  sehr  schlecht. 

11.  Februar.  Das  Essen  muss  ihr  jetzt  mit  Mühe  eingelöffelt  werden,  hat 
die  Suppe  auf  die  Bettdecke  gegossen.  Verlangt  nach  einer  Scheere,  um  sich 
die  Haare  abzuschneiden. 

Hat  in  der  Nacht  das  Bett  wiederholt  verlassen,  vor  sich  hingejammert 
und  nach  der  Wärterin  geschlagen,  welohe  sie  zurückbringen  wollte. 

12.  Februar.  Liegt  verwahrlost  in  ihrem  Bett,  beschäftigt  sich  mit  ihrem 
Haar,  das  sie  immer  wieder  flicht  und  löst.  Zieht  die  Beine  hoch  herauf  an 
den  Leib,  sieht  den  Arzt  nicht  an,  als  er  sie  begrüsst,  murmelt  aber  zum  Ab- 
schied, ohne  den  Blick  zu  erheben,  die  Aufforderung,  wieder  zu  kommen. 

Alle  ihre  Bewegungen  sind  schlaff  und  energielos;  häutig  macht  sie  den 
Eindruck  einer  Schlaftrunkenen. 

14.  Februar.  Weint  oft  bitterlich.  Zahlreiche  Selbstanklagen.  Zieht 
sich  völlig  nackt  aus.  Hat  einmal  neben  den  Ofen  urinirt. 
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Hypotonie  der  Arme. 

Tonus  an  den  Beinen  normal.     Keine  speeifisch  motorischen  Symptome. 

15.  Februar.  Sie  solle  getödtet,  hingerichtet,  von  Löwen  zerrissen  werden. 

25.  Februar.  Concedirt  zahlreiche  Phoneme.  Es  wird  ihr  verboten 
zu  essen.  Sie  hört  fragen;  „Wie  ist  das?"    Isst  deshalb  sehr  schlecht. 

Fürchtet,  dass  ihr  die  Beine  abgehackt  werden  sollen. 

Hypotonie  der  Arme. 

Patellar-  und  Fussclonus  angedeutet. 

6.  März.  Spricht  spontan  fast  gar  nichts,  auch  auf  Fragen  nur  zögernd. 
Reicht  zwar  die  Hand,  aber  langsam  und  gelegentlich  ohne  die  verschlungenen 
Hände  zu  lösen,  so  dass  sie  die  beiden  gefalteten  Hände  der  dargebotenen  Hand 
des  Arztes  nähert.  Keine  Flexibilitas  oder  Pseudoflexibilitas,  keine  Muskel- 
spannungen.  Weint  meist,  wenn  man  sich  mit  ihr  beschäftigt. 

Muskeltonus  auch  an  den  Armen  normal. 

Schlaf  ungenügend.  Geht  häufig  ausser  Bett. 

9.  März.  Zieht  ihr  Kissen  ab  mit  der  Begründung,  den  Ueberzug  ihrer  Nach- 
barin geben  zu  wollen.  Ihre  Milch  nimmt  sie  nur  ein,  wenn  ihr  die  Tasse  unter 
beständigem  Zureden  vom  Arzt  gereicht  wird.  Will  ihr  Essen  anderen  Kranken 
aufnöthigen.  Bat  um  die  Erlaubniss,  den  Saal  reinigen  zu  dürfen;  fing  aber 
bald  in  dieser,  bald  in  jener  Ecke  zu  kehren  an,  ohne  etwas  zu  Stande  zu 
bringen. 

Bei  der  Visite  äussert  sie  auf  Befragen,  sie  stehe  vor  Gericht  and 
werde  mit  dem  Tode  bestraft  werden,  weil  sie  ihre  Eltern  belogen  habe. 

26.  März.  Hat  sich  wiederholt  auf  den  Boden  unter  ihr  Bett  gelegt.  Steht 
oft  lange  fast  regungslos  neben  ihrem  Bett.  Fordert  man  sie  auf,  sich  hinzu- 
legen, so  fragt  sie,  ob  sie  das  dürfe.  Auch  wenn  ihr  Speisen  gereicht  werden, 
fragt  sie  häufig,  ob  sie  dieselben  essen  dürfe.  Bietet  anderen  Kranken  wortlos 
von  denselben  an.   Imperative  Phoneme  werden  jetzt  negirt. 

27.  März.  Zieht  ihr  Bett  ab  und  trägt  es  nach  der  Thür,  ohne  ein  Motiv 
anzugeben.  Kann  mit  dem  Ankleiden  nicht  fertig  werden.  Sitzt  immer  mit 
vornübergebeugtem  Oberkörper  im  Bett.  Zahlreiche  Minderwerthig- 
keitsideen,  theilweise  in  imperative  Phoneme  gekleidet,  z.  B.  sie  solle  die 
Badewanne  scheuern. 

2.  April.  Sämmtliohe  motorischen  Reactionen  verlangsamt. 
Fast  völliger  auch  reactiver  Mutacismus.  Keine  Flexibilitas  oder  Pseudoflexi- 
bilitas. Steht  häufig  rathlos  neben  ihrem  Bett.  Aufgefordert,  von  ihrem  Früh- 
stück zu  essen,  ergreift  sie  dasselbe  und  führt  es  zum  Munde,  hält  dann  aber 
inne  und  verharrt  in  dieser  Stellung  einige  Minuten,  um  den  Bissen  schless- 
lich  wieder  auf  den  Teller  zurückzulegen. 

6.  April.  Ausgesprochene  Pseudoflexibilitas  cerea  der  Arme. 

11.  April.  Aeussert  die  Befürchtung,  Abends  weggeschleppt  zu  werden. 
Sie  habe  „so  etwas  sagen  hören". 

26.  April.  Gesichtsausdruck  bald  mehr  traurig,  bald  mehr  rathlos.  Ver- 
einzelte Aeusserungen  der  Rathlosigkeit,  z.  B.:  „Ich  weiss  nicht,  was  das 
zu  bedeuten  hat". 
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Weint  oft  stundenlang,  sitzt  mit  angezogenen  Beinen,  das  Gesicht  fest 
auf  die  Knie  gedrückt,  stundenlang  da.  Spricht  fast  gar  nichts,  antwortet 
nur  selten. 

Nur  durch  ihr  Verhalten  verräth  sie  ihre  Unwürdigkeitsideen.  Sie 
bietet  sich  wortlos  zu  den  niedrigsten  Dienstleistungen  an,  legt  sich  hinter  das 
Bett  auf  den  Boden,  weil  das  Bett,  wie  sie  einmal  sagt,  zu  gut  für  sie  sei, 
weist  die  Speise  zurück  und  bittet  um  die  Reste  aus  der  Küche  und  dem  Ab- 
falleimer, bietet  anderen  Kranken  ihre  Speisen  an,  will  in  die  niedrigste  Ver- 
pflegungsklasse versetzt  sein  etc. 

Ohne  dass  specifische  psychomotorische  Symptome  vorhanden  wären,  sind 
die  Bewegungen  sehr  verlangsamt.  Die  Kranke  kommt  mit  dem  Ankleiden 
nicht  zu  Stande,  sitzt  stundenlang  vor  einem  Briefbogen,  ohne  den  beabsich- 
tigten Brief  an  die  Angehörigen  zu  Stande  zu  bringen. 

Bis  zur  Ueberführung  in  die  Provinzialanstalt  am  30.  Mai  bleibt  der  Zu- 
stand vollkommen  unverändert. 

Zusammenfassung. 

Die  bei  einem  zwar  geistig  schwach  begabten,  aber  mit  guten  Schul- 
kenntnissen ausgerüsteten,  27jährigen  Fräulein  acut  ausgebrochene  Gei- 
stesstörung zeigte  anfänglich  den  Symptomencomplex  einer  Wer  nicke- 
schen Angstpsychose  in  fast  vollkommener  Reinheit.  In  Anfällen 
auftretendes,  in  der  Herzgegend  löcalisirtes  Angstgefühl,  Selbstvorwürfe, 
Unwürdigkeitsideen,  Bedrohungsvorstellungen,  theilweise  von  phantasti- 
schem Charakter,  Beziehungswahn  beherrschten  das  Krankheitsbild.  Im 
weiteren  Verlauf  gaben  zahlreiche  auffallende  Handlungen  der  Psychose 
ein  immer  entschiedeneres  hebephrenisches  Gepräge.  Wenn  auch 
ein  Theil  derselben  lediglich  als  Ausdruck  der  Unwürdigkeitsideen  auf- 
zufassen ist,  so  bleiben  doch  noch  genug  Züge  übrig,  für  welche  sich 
eine  psychologische  Motivirung  nicht  finden  lässt,  so  das  Anfassen  aller 
im  Wege  stehenden  Gegenstände,  der  Versuch,  sich  die  Haare  abzu- 
schneiden, die  Beförderung  der  Bettstücke  nach  der  Thür,  das  Uriniren 
hinter  den  Ofen  u.  a.  Psychomotorische  Ausfallserscheinungen  (Pseudo- 
flexibilitas  cerea)  waren  nur  vereinzelt  vorhanden.  Bei  dieser  Kranken, 
die  mit  normalem  Muskeltonus  und  Sehnenphänomenen  in  die  Klinik 
kam,  trat  nun  wiederholt  vorübergehend  Hypotonie  an  den  Armen 
auf,  während  sich  am  linken  Bein  Patellar-  und  Fussclonus 
einstellte. 

Die  Hypotonie  ist  entweder  dauernd  oder  nur  während  einer 
bestimmten  Phase  der  Krankheit  oder  nur  vorübergehend  vor- 
handen. Häufig  tritt  sie  ganz  plötzlich  auf,  um  ebenso  unvermuthet 
wieder  zu  verschwinden.  In  mehreren  Fällen  ist  sie  wiederholt  tran- 
si torisch    vorhanden    gewesen.     Am  merkwürdigsten    sind    diejenigen 
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Beobachtungen,  bei  welchen  eine  allgemeine  hochgradige  Schlaff- 
heit der  Körpermusculatur  sich  einstellt  und  Zustande  entstehen, 
wie  man  sie  sonst  nur  beim  Chloroformschlaf  begegnet.  Diese  transi- 
terischen  Zustande  allgemeiner  Hypotonie  erinnern  an  die  apoplectiform 
auftretenden  Anfälle  von  allgemeiner  Depression  des  Muskeltonos,  wie 
ich  sie  bei  Schläfenlappentumoren  gelegentlich  gesehen  habe.  Sie  bilden 
das  Gegenstück  zu  den  Fällen  mit  allgemeiner  spontaner  Muskelstarre, 
wie  man  sie  bei  akinetischen  Motilitätspsychosen  zuweilen  begegnet 
Ich  habe  sie  bisher  nur  bei  hebephrenischen  Psychosen  beob- 
achtet, in  einem  Fall  traten  diese  Zustände  allgemeiner  Muskel- 
schlaffheit wiederholt  vorübergehend  auf,  um  dazwischen  ent- 
weder normalen  Spannungszuständen  oder  negativistischen  Symptomen 
Platz  zu  machen.  Es  handelte  sich  um  eine  hebephrenische  Attaque 
mit  zahlreichen  wechselnden  motorischen  Symptomen  bei 
einer  22jährigen  Kranken.  In  einem  2.  Fall  blieb  die  allgemeine 
Muskelschlaffheit  tagelang  bestehen.  Auch  hier  handelte  es  sich 
um  eine  Psychose  von  hebephrenischem  Gepräge  mit  zahl- 
reichen motorischen  Symptomen.  Die  letztere  Beobachtung, 
welche  wir  auch  später  noch  öfters  zu  erwähnen  haben  werden,  sei 
ausführlicher  mitgetheilt. 

Vorgeschichte.  Das  25  jährige  Dienstmädchen  L.  A.,  sei  von  jeher  still 
gewesen,  habe  viel  gelesen  und  alles  sehr  schwer  genommen.  In  der  Schule 
habe  sie  sioh  ausgezeichnet,  im  Dienst  habe  sie  als  sehr  tüchtig  gegolten. 

Schon  seit  etwa  einem  Jahre  fallt  den  Angehörigen  eine  Veränderung  in 
ihrem  Wesen  auf.  Früher  ununterbrochen  und  mit  Lust  thätig,  musste  man  sie 
jetzt  „direct  zwingen  zu  allem";  „der  Math  fehlte  ihr".  Trotzdem  habe  sie  ein 
gutes  Zeugniss  von  der  Herrschaft  erhalten. 

Vor  6  Wochen  trat  sie  eine  neue  Stellung  an,  nachdem  sie  sich  von 
Februar  1905  an  zu  Hause  aufgehalten  hatte.  Sohon  nach  14  Tagen  kündigte 
sie  dieselbe,  um  wieder  14  Tage  sich  zu  Hause  aufzuhalten.  Darnach  ver- 
suchte sie  es  mit  einer  neuen  Stellung  —  aber  nur  8  Tage  lang.  Sie  kehrte 
zurück  mit  der  Erklärung,  es  dort  nicht  aushalten  zu  können.  Eines  Sonn- 
abends lief  sie  plötzlich  weg  und  erzählte  ihren  Angehörigen,  es  gebe  keine 
Arbeit  mehr  bei  der  Herrschaft,  auf  Sonntag  sei  eine  Köchin  engagirt.  Nach- 
träglich erfuhr  man,  dass  sie  sioh  geweigert  hatte  zu  plätten,  die  Kartoffeln 
angebrannt  und  allerlei  Verkehrtheiten  gemaoht  hatte. 

Die  letzten  8  Tage  war  sie  zu  Hause,  sass  stumm  auf  einer  Stelle, 
schlief  nicht,  ass  nicht  und  trank  nicht.  Angst,  Sinnestäuschungen,  Selbst- 
vorwürfe, Sensationen,  Bewegungsanomalien,  Wahnideen  wurden  nicht  beob- 
achtet. Sie  suchte  sich  zu  erhängen  und  wurde  von  der  Mutter  gerade 
noch  rechtzeitig  abgeschnitten.  Dabei  schlug  der  fast  leblose  Körper  schwer 
auf  den  Boden  auf  und  trug  Verletzungen  davon.  Später  versuchte  sie  sich 
immer  wieder  aus  dem  Fenster  zu  stürzen. 
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Aufnahme  in  die  Klinik  am  21.  Mai. 

Befund:  Körperlich:  Strangulationsmarke.  Sohramme  an  der  rechten 
Kopfseite.  Sugillationen  am  rechten  Auge.    Sonst  ohne  Besonderheiten. 

Psychisch:  Weiss,  dass  sie  in  Halle  ist,  bezeichnet  aber  ihre  Mitkranken 
als  „Huren".  Looalisirt  ihre  Angst  auf  der  Brust.  Sie  habe  sioh 
vergangen,  sie  müsse  sterben,  sie  habe  sich  ja  erhängt.  Auf  die  Frage, 
warum  sie  das  gethan  habe,'  antwortet  sie:  „Wegen  Männer11,  und  fügt  hinzu 
diese  Andeutung  sei  wohl  genügend. 

Spricht  mit  lispelnder,  fast  unhörbarer  Stimme.  Sagt  selbst,  sie  könne 
nicht  sprechen.  Auf  andere  Fragen  ist  nur  pantomimisch  Auskunft  zu  erhalten. 

Geht  gelegentlich  aus  dem  Bett.  Schläft  wenig  trotz  1,0  Verona],  muss 
gefüttert  und  gewaschen  werden,  ist  aber  bisher  sauber  geblieben. 

22.  Mai.  Ist  initiativ  völlig,  reactiv  fast  völlig  akinetisch. 
Bleibt  stehen,  wo  man  sie  hinstellt.  Kieferspannung.  Wiederholt  aufgefordert, 
die  Hand  zu  reichen,  erwidert  sie,  sie  könne  die  Hand  nicht  geben.  Reagirt 
fast  nicht  auf  Nadelstiche. 

Bei  der  ersten  Untersuchung  schiessen  unter  den  Augen  des  Arztes  plötz- 
lich blassrotbe  Flecken  von  wechselnder  Gösse  an  der  Brust  und 
weniger  zahlreich  am  Rücken  auf,  um  eben  so  rasch  wieder  zu  ver- 
schwinden. 

23.  Mai.  Im  Allgemeinen  regungslos  daliegend,  drängt  sie  oft  plötzlich 
energisch  aus  dem  Bett.  Phoneme  pantomimisch  zugegeben.  Initiativ  völlig, 
reactiv  fast  völlig  mutac istisch.  Sie  fürchte,  es  wolle  ihr  jemand 
etwas  thun;  die  Wärterinnen  und  die  Kranken  aber  seien  gut  zu  ihr. 

24.  Mai.   Akinese  der  Augenmuskeln. 
Völliger  Mutaoismus. 

Schreit  gegen  Morgen   mit  fürchterlicher  Stimme   minuten- 
lang, mit  kurzen  Pausen,  auf  das  Bett  einer  Kranken  deutend. 
Hat  eingenässt. 
Hypotonie  des  linken  Kniegelenkes. 

25.  Mai.  Spricht  die  schwierigsten  Paradigmen  anstandslos  nach.  Bewegt 
die  Augen  wieder. 

Sagt,  sie  solle  zerschnitten  werden. 

Springt  aus  dem  Bett,  um  sich  platt  auf  den  Fussboden  zu 
legen,  mit  der  Erklärung,  das  sei  ihre  Bestimmung. 

Schlaffheit  der  gesammten  Körpermuskulatur,  so  dass  sie  den 
Wärterinnen  unter  den  Händen  hinweggleitet.  Lose  Schultern  ähnlich  wie  bei 
progressiver  Muskelatrophie. 

Hypotonie  am  linken  Bein  erheblioh  stärker  als  rechts. 

26.  Mai.  Schreit  laut:  „Ich  bin  ein  armes  verirrt  es  Schaf,  meine  Mutter 
muss  noch  mehr  aushalten,  machen  Sie  mich  todt,  ich  habe  gemordet". 
(Wen?)  „Mich.  Ich  habe  schwere  Sünde  gethan,  ich  kann  hier  nicht  bleiben, 
ich  muss  rausu. 

Puls  langsam,  sehr  arrhythmisch,  50— 60. 

Liegt  Abends,   den  Kopf  gegen  das  Fussende   des  Bettes   zu,    die  Beine* 
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nach  der  Seite  gestreckt.  Die  Frage,  ob  ihr  Körper  nicht  in  Ordnung  sei,  wird 
bejaht.    Näheres  ist  nicht  zu  erfahren. 

27.  Mai.  Liegt  häufig  in  verdrehten  Stellungen  im  Bett.  Legtsieh 
vor  den  Nachtstnhl.  Oefters  Einnässen. 

29.  Mai.  Im  Danerbad  bessere  Nahrungsaufnahme.  Sie  könne  nicht 
essen;  sie  vermuthet,  wie  aus  pantomimischen  Andeutungen  zu  seh li essen  ist, 
das  Hinderniss  im  Abdomen.  Aeussert  einmal,  sie  habe  ihre  Mutter  gesehen 
„in  ihrem  rothen  Blute". 

Hypotonie  an  den  Armen  geringer. 

4.  Juni.  Liegt  zusammengekrümmt  im  Bette,  als  ob  sie  Schmerzen  hätte. 
Blase  maximal  gefüllt,  mit  Katheter  mehr  als  1  Liter  Urin  entleert. 

Fast  völlig  mutacistisch.  Essen  schlecht.  In  den  letzten  Tagen  sauber. 
Gewicht  von  54x/2  *uf  52  kg  gesunken.   Puls  72,  normal. 

5.  Juni.  Keine  Hypotonie  mehr  nachzuweisen.  Sehnenreflexe 
gesteigert. 

Ueberführung  nach  der  Provinzialanstalt. 

Die  Kranke  ist  am  18.  Mai  1907  „sehr  gebessert"  entlassen  worden.  Sie 
ist  nach  Angaben  der  Angehörigen  völlig  genesen  und  verfügt  noch  jetzt  über 
ihre  frühere  Leistungsfähigkeit. 

Zusammenfassung. 

Das  25jährige  Mädchen  wurde  zuerst  durch  eine  Veränderung  des 
ganzen  Charakters  auffällig,  die  sich  in  Entschlussunfähigkeit,  Unthätig- 
keit,  unmotivirtem  Wechsel  der  Stellung  und  allerlei  Verkehrtheiten 
äusserte.  Dazu  kamen  Selbstvorwürfe  und  zuweilen  in  Phoneme  ge- 
kleidete Bedrohungsvorstellungen  von  theilweise  phantastischem  Inhalt, 
an  falls  weise  Angst,  lebhafte  Suicidtendenz  und  später  auch  hypochon- 
drische Sensationen.  Diesen  im  Wesentlichen  den  Symptomencom- 
plex  einer  Angstpsychose  bildenden  Erscheinungen  gesellten  sich 
psychomotorische  Symptome  zu.  Neben  impulsiven  Handlung«! 
und  Anfällen  von  rhythmischem  Schreien  beherrschten  Akinese  und 
Mutacismus  in  wechselnder  Intensität  das  Krankheitsbild.  Unter  den 
zahlreichen  körperlichen  Begleiterscheinungen,  der  vorüber- 
gehenden Pulsverlangsamung  und  Pul sun regelmässigkeit,  den  acut  auf- 
tretenden transitorischen  Erythemen  und  der  Blasenlähmung  fielen  be- 
sonders die  Veränderungen  des  Muskeltonus  in  die  Augen. 

Nachdem  zuerst  nur  am  linken  Kniegelenk  eine  Herab- 
setzung des  Muskeltonus  wahrgenommen  worden  war,  trat 
eine  allgemeine  hochgradige  Schlaffheit  der  gesammten 
Körpermusculatur  auf,  die  erst  nach  mehr  als  10  Tagen  wieder 
verschwand  und  am  linken  Knie  am  intensivsten  war.  Die  Sehnenreflexe 
waren  dabei  erhöht. 
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4.   Störungen  der  Sensibilität 

Dass  bei  hysterischen  Geistesstörungen  Analgesien  zuweilen 
-vorkommen,  ist  selbstverständlich.  Auch  wenn  bei  nicht  hysterischen 
Psychosen  Analgesie  angetroffen  wird,  ist  die  Möglichkeit  im  Auge  zu 
behalten,  dass  schon  vor  Ausbruch  der  Psychose  hysterische 
Stigmata  vorhanden  gewesen  sind.  Wenn  bei  einer  grösseren  Anzahl 
von  akinetischen  Kranken  auf  schmerzhafte  Reize  keine  Reaction 
wahrzunehmen  ist,  so  handelt  es  sich  vielfach  nicht  um  Verminderung 
der  Sensibilität,  sondern  um  die  Unfähigkeit  zu  jeder  motorischen 
Aeusserung.  Manchmal  ist  die  Beeinträchtigung  des  Senso- 
riums  daran  schuld,  dass  schmerzhafte  Reize  nicht  oder  weniger  stark 
empfunden  werden.  Immerhin  bleibt  eine  nicht  unbeträchtliche 
Zahl  von  Fällen  übrig,  bei  welchen  das  Unterbleiben  jeder 
Reaction  auf  Nadelstiche  auf  eine  Sensibilitätsstörung  zu- 
rückgeführt werden  muss,  sei  es,  dass  die  Kranken  selbst  bestimmte 
Angaben  über  ihre  Empfindungslosigkeit  zu  machen  im  Stande  sind,  sei 
es,  dass  motorische  Ausfallserscheinungen  fehlen  oder  nicht  in  einer 
ausreichenden  Stärke  vorhanden  sind.  Besonders  charakteristisch  sind 
•diejenigen  Fälle,  bei  welchen  die  Hypalgesie  oder  Analgesie  nur 
transi torisch  auftritt.  Ich  habe  das  Symptom  bisher  nur  bei  Psy- 
chosen hebephrenischer  Aetiologie  begegnet.  Die  Selbstver- 
stümmelungen, welche  man  bei  solchen  Kranken  gelegentlich  sieht, 
haben  sicher  oft  eine  bedeutende  Herabsetzung  der  Schmerzempfindung 
zur  Voraussetzung. 

Ziehen  betont,  dass  er  „bei  allen  Formen  hebephrenischer 
Demenz"  sehr  häufig  ausgeprägte  Analgesie  bei  intacter  Be- 
rührungsempfindlichkeit angetroffen  habe.  Auch  in  sehr  schweren 
Fällen  seiner  Paranoia  acuta  hallucinatoria  hat  er  Hypalgesie  und 
Analgesie  beobachtet. 

Wernicke  weist  darauf  hin,  dass  bei  akinetischen  Motilitäts- 
psychosen manchmal  „jede  Reaction  auf  schmerzhafte  Reize  fort- 
falle, sei  es  in  Folge  von  Benommenheit  des  Sensoriums,  sei  es  in 
Folge  wirklicher  Analgesie  oder  auch  wirklichen  Ausfalls  der  Reflex- 
thätigkeit." 

Roubaix  hat  bei  zahlreichen  Fällen  von  Dementia  praecox 
•Sensibilitätsstörungen  angetroffen. 

Hyperästhesie  und  Hyperalgesie  hat  Forster  bei  dem  oben 
mitgetheilten  Fall  St.  nachgewiesen.  Noch  während  der  Reconvalescenz 
war  bei  dem  26jährigen  Manne  die  Hyperalgesie  so  hochgradig,  dass 
•der  componirte  und  besonnene  Kranke  selbst  auf  Berührungen   mit  der 
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Nadelspitze  wie  auf  die  lebhaftesten  Schmerzreize  reagirte.  Er  wunderte 
sich  selbst  über  diese  Ueberempfindlicbkeit  und  gab  an,  dass  er  die- 
selbe früher  nie  an  sich  beobachtet  habe.  Aehnliche  Beobachtungen 
habe  ich  nur  bei  Ziehen  erwähnt  gefunden,  der  Hyperalgesie  und 
Hyperästhesie  häufig  bei  seiner  Paranoia  acuta  hallucina- 
toria  wahrgenommen  hat. 

In  3  von  den  oben  erwähnten  4  Fällen  Schermer's,  die  das  Bild 
einer  Amentia  darboten  und  transitorisch  die  Kniephänomeoe  ver- 
missen Hessen,  waren  Parästhesien  vorhanden.  Es  sind  das  die  ein- 
zigen functionellen  Psychosen,  die  mir  in  der  Literatur  begegnet  sind, 
bei  welchen  Sensibilitätsstörungeu  von  spinalem  oder  neuritischem  Typus 
aufgetreten  sind. 

Von  grossem  Interesse  sind,  einige  von  Rosen feld  mitgetheilter 
genau  und  längere  Zeit  beobachtete  Fälle,  bei  denen  Sensibilitäts- 
störungen von  corticalem  Typus  aufgetreten  sind.  Er  beobachtete 
bei  einem  Katatoniker  nach  jahrelangem  Bestehen  der  Krankheit 
halbseitige,  bei  zwei  anderen  doppelseitige  Tastlähmung.  Rosen- 
feld hat  überzeugend  nachgewiesen,  dass  es  sich  dabei  um  cerebrale 
Herdsymptome  bei  Katatonien,  die  zur  Demenz  geführt  haben,  ge- 
handelt hat. 

5.    Störungen  der  Motilität. 

a)  Lähmungserscheinungen  an  den  Extremitäten. 

Lähmungserscheinungen  an  den  Extremitäten  sind  im  Ver- 
lauf functioneller  Psychosen  nicht  häufig  beobachtet  worden.  Wernicke 
spricht  von  hypochondrischen  Lähmungen,  die  er  von  den  psy- 
chogenen Lähmungen  Charcot's  unterschieden  wissen  will,  wenn  er 
auch  „fliessende  Uebergänge  zu  der  hysterischen  Lähmung"  zugiebt.  In 
seinen  Kranken  Vorstellungen  berichtet  er  von  einer  solchen  hypochon- 
drischen Lähmung  von  paraplegischem  Typus,  die  nach  kurzer 
Zeit  in  Heilung  überging.  Dass  diese  Lähmungen  „fast  ausschliesslich 
bei  schwerer  hypochondrischer  Psychose  vorkommen",  beweist  ein  in 
Wemicke'8  Grundriss  mitgetheilter  Fall,  der  letal  endigte,  ohne  dass 
der  Tod  durch  eine  Complication  verschuldet  worden  wäre,  oder  die 
Gehirnsection  einen  Anhaltspunkt  für  organische  Veränderungen  ergeben 
hätte.  „Die  rechtsseitige  Lähmung  hatte  in  diesem  Falle  Besonder- 
heiten, welche  sie  auf  den  ersten  Blick  von  einer  organischen  Hemi- 
plegie unterschieden.  Am  auffälligsten  trat  dies  bei  dem  unbehülflich 
steifen,  das  kranke  Bein  wie  ein  schweres  Gewicht  nachschleppenden 
Gange  hervor.  Man  hätte  an  Simulation  denken  können,  wenn  nicht 
der  schwere  Verlauf  jeden  Zweifel  ausgeschlossen  hätte." 
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Rosenfeld  beschreibt  eine  spastische  Hemiparese  bei  einem 
Katatoniker,  wobei  „die  Entstehung  der  Hemiparese,  die  willkürliche 
Spannung  der  Muskeln  bei  passiven  Bewegungen,  der  auffallende  Wechsel 
in  der  Intensität  der  Störung  zeigten,  dass  in  diesem  Fall  keine  orga- 
nische Läsion  der  Pyramidenbahnen  bestehen"  konnte.  Ausserdem  hat 
Rosenfeld  eine  schlaffe  Hemiparese  mit  Betheiligung  des 
Facialis  bei  einem  17jährigen  Jungen  mit  transitorischer  hebe- 
phrenischer  Psychose  beschrieben,  bei  dem  choreaähnliche  Bewe- 
gungen zu  beobachten  waren. 

Kraepelin  zählt  unter  den  körperlichen  Begleiterscheinungen  der 
Dementia  praecox  „halbseitige  Lähmungen  auf,  die  apoplec- 
tiform  einsetzen  und  längere  Zeit  bestehen  bleiben  können". 

Einen  ähnlichen  Fall  habe  ich  unlängst  beobachtet.  Bei  einer 
jungen  Frau  mit  einer  hebeph renisch en  Psychose,  die  zeitweilige 
Verbigeration  und  vorübergehendes  Beharren  in  ungewöhnlichen  Stellun- 
gen als  einzige  motorische  Symptome  aufwies,  trat  wiederholt  anfalls- 
weise eine  stundenlang  dauernde  schlaffe  Lähmung  des  rech- 
ten Armes  auf,  ohne  dass  das  Allgemeinbefinden  irgend  welche  Stö- 
rungen aufwies.  Die  Sensibilität  an  dem  paretischen  Arm  war  normal, 
die  Beweglichkeit  und  die  Kraft  in  den  übrigen  Extremitäten  völlig 
ungestört.     Hysterische  Symptome  fehlten. 

Häufiger  begegnet  man  einer  auffallenden  Herabsetzung  der 
groben  Muskelkraft  bald  an  den  Beinen,  bald  an  den  Armen,  bald 
an  sämmtlichen  Extremitäten,  ohne  dass  die  Abspannung  nach  agitirten 
Zuständen,  erschöpfende  Momente  oder  ungenügende  Nahrungsaufnahme 
eine  Erklärung  für  diese  Erscheinung  geben  könnten.  Einem  unserer 
Kranken  fiel  diese  Kraftlosigkeit  als  räthselhaftes  Symptom  auf;  es  liess 
sich  dynamometrisch  eine  Herabsetzung  .der  groben  Kraft  der  Hände  um 
fast  die  Hälfte  nachweisen.  Negativismus  war  absolut  auszuschliessen; 
die  Maximal leistung  ergab  bei  wiederholter  Prüfung  immer  dasselbe 
Resultat. 

b)  Reizerscheinungen  an  den  Extremitäten. 

Häufiger  als  den  Lähmungen  an  den  Extremitäten  begegnet  man  moto- 
rischen Reizerscheinungen,  die  den  choreatischen  und  atheto- 
ti sehen  Bewegungen  oft  zum  Verwechseln  ähnlich  sind.  Besonders  bei 
Motilitätspsychosen  und  bei  solchen  hebephrenischen  Psycho- 
sen, bei  denen  wechselnde  psychomotorische  Reiz-  und  Aus- 
fallserscheinungen auftreten,  können  diese  choreiformen  Bewe- 
gungen bald  nur  sporadisch,  bald  länger  dauern.  Es  handelt  sich 
dabei  nicht  etwa  um  Fälle,    bei    denen  im  Verlauf  einer  Chorea  minor 
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eine  psychische  Störung  auftritt,  also  nicht  um  choreatiscbe  Psychosen; 
sondern  die  psychische  Störung  ist  das  primäre,  und  die  chorei formen 
Symptome  spielen  nur  eine  untergeordnete  und  vorübergehende  Rolle. 
Besonders  häufig  sind  dieselben  nur  an  den  Fingern  zu  bemerken. 

Es  giebt  allerdings  Fälle  von  hyperkinerischer  Motilitätspsychose,, 
bei  denen  die  hyperkinetischen  Symptome  auf  dem  Höhepunkt  der  Krank- 
heit von  einem  choreatischen  Bewegungsdrang  abgelöst  werden,, 
so  dass  diese  schweren  Psychosen  von  den  schweren  Formen  der  Chorea 
minor  in  einer  bestimmten  Krankheitsphase  nicht  zu  unterscheiden  sind, 
und  dass  nur  die  Betrachtung  des  ganzen  Verlaufes  zu  einem  richtige» 
Urtheil  verhilft.     Wernicke   hat  auf  diese  Krankheitsbilder  verwiesen. 

Kraepelin  erwähnt  choreaähnliche  Bewegungen  bei  der 
Dementia  praecox,  welchen  er  die  Bezeichnung  „athetoide  Ataxie" 
giebt.  Rosen feld  berichtet  von  ähnlichen  Beobachtungen.  Von  den 
athetoiden  Bewegungen  zu  den  Erscheinungen,  die  Wernicke  als  Para- 
kinesen  bezeichnet,  giebt  es  fliessende  Uebergänge. 

Kraepelin  hat  epileptiforme  Anfälle  häufig  bei  Katato- 
nikern  beobachtet.  In  einem  Theil  der  Fälle  leitete  ein  solcher  Anfall 
die  Psychose  ein;  in  anderen  Fällen  musste  der  ätiologische  Zusammen- 
hang zwischen  Psychose  und  Convulsionen  zweifelhaft  bleiben,  da  schon 
in  der  Jugend  Krampfanfälle  beobachtet  worden  waren.  Hysteriforme 
Krämpfe  und  Lähmungen  hat  Kraepelin  gleichfalls  öfters  bei  Katato- 
nien wahrgenommen,  „Aphonie,  Singultus,  plötzliches  Steifwerden,  ört- 
liche Contracturen  u.  Achnl. 

c)    Lähmungserscheinungen  im  Facialisgebiet. 

Häufiger  als  die  Lähmungen  an  den  Extremitäten  sind  die  Läh- 
mungserscheinungen im  Gebiet  der  Gesichtsmuskulatur.  Es 
scheint,  dass  die  Parese  sich  regelmässig  auf  das  Mundgebiet  des  Facialis 
beschränkt  und  den  oberen  Ast  freilässt,  also  den  Charakter  einer 
cerebralen  Lähmung  an  sich  trägt.  Selbstverständlich  ist,  dass  die 
oft  hochgradigen,  durch  ungleiche  Zahnstellung,  durch  merkwürdige 
Gewohnheiten  oder  andere  uns  nicht  bekannte  Ursachen  bedingten  Un- 
gleichheiten in  der  Innervation  der  Gesichtsmuskulatur  ausgeschlossen 
sein  müssen,  ehe  man  von  einer  als  körperliches  Begleitsymptom 
der  functionellen  Psychose  aufgetretenen  Facialisparese 
sprechen  darf.  Berücksichtigt  sollen  der  Sicherheit  wegen  nur  solche 
Fälle  werden,  bei  welchen  die  Facialislähmung  im  Verlauf  der  Geistes- 
störung apoplectiform  unter  den  Augen  des  Arztes  auftrat  und  von 
solcher  Stärke  war,    wie    man    es   sonst   nur    bei  cerebralen  Störungen 
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organischer  Natur  zu  sehen  gewohnt  ist.  Auch  bei  dieser  Einschrän- 
kung bleibt  immer  noch  eine  Reihe  prägnanter  Beobachtungen  übrig. 

Zunächst  soll  ein  17 jähriger  Laufbursche  erwähnt  werden,  der  seit 
einem  Jahre  an  zahlreichen  epileptischen  Anfällen  litt  und  bei  dem  im 
Verlauf  einer  epileptischen  Psychose  eine  ausgesprochene 
Parese  der  unteren  rechten  Facialisäste  ohne  elektrische  Ver- 
änderungen, ohne  Insult  und  ohne  jeden  anderen  Anhaltspunkt  für  orga- 
nische Veränderungen  sich  einstellte. 

In  einem  anderen  Falle,  der  an  anderer  Stelle  wiedergegeben  wer- 
den soll,  waren  die  Lähmungserscheinungen  im  Gebiet  der  Mund- 
muskulatur doppelseitig.  Es  handelte  sich  um  einen  13jährigen 
Jungen,  der  eine  schwere  Psychose  hysterischen  Charakters  mit 
letalem  Ausgang  durchmachte.  Im  Verlauf  derselben  traten  neben  einer 
Reihe  von  hysterischen  Stigmata  Krampfanfälle  bald  auf  beiden  Seiten, 
bald  halbseitig,  bald  auf  die  linke  Gesichtshälfte  beschränkt  auf,  die 
suggestiv  zu  beeinflussen  waren  und  auch  sonst  den  hysterischen  Ursprung 
verriethen. 

Bei  einem  23jährigen  Kranken,  bei  dem  acut  der  Symptomencom- 
plex  einer  Angstpsychose  mit  vereinzelten  psychomotorischen 
Symptomen  auftrat,  um  später  in  einen  länger  dauernden  akineti- 
tischen  Zustand  überzugehen  und  schliesslich  mit  Heilung  zu  endigen, 
stellte  sich  zuerst  vorübergehend  links,  dann  ebenso  vorüber- 
gehend rechts  eine  ausgesprochene  Facialisparese  ein. 

Der  früher  bereits  mitgetheilte Fall  eines  auf  Grund  autocht honer 
Ideen  entstandenen  Grössen wahnes  zeichnete  sich  durch  eine 
vorübergehend  aufgetretene  linksseitige  Gehirn'nervenläh- 
mnng  aus. 

Schliesslich  sei  noch  ein  Fall  mit  einer  hebephrenischen  Psy- 
chose ausführlicher  mitgetheilt,  bei  dem  die  halbseitige  Facialis- 
lähmung  so  hochgradig  war,  dass  eine  auffallende  Entstellung  des 
Gesichtes  entstand. 

Bei  einem  22jährigen  Kaufmann,  bei  dem  weder  die  Untersuchung, 
noch  die  anamnestischen  Erhebungen  einen  Anhaltspunkt  für  Lues  er- 
geben, und  der  nach  einem  kurzen  Prodromalstadium  in  eine  acute 
Geistesstörung  verfällt,  die  man  am  besten  als  primäre  hebephre- 
nische  Verwirrtheit  bezeichnen  könnte,  mehrere  kurze  Remissionen 
aufweist  und  vorübergehend  den  Symptomencomplex  einer  hy  per  kine- 
tischen Motilitätspsychose  darbietet,  tritt  nach  kurzer  Krankheits- 
dauer eine  fast  völlige,  sowohl  in  der  Ruhe,  als  bei  Bewegun- 
gen deutlich    sichtbare  Parese    des  rechten  Mundfacialis  auf, 
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während  im  Uebrigen    der   von  Anfang  an  normale  körperliche  Befund 
durchaus  unverändert  bleibt. 


E.  Cz.,  22  Jahre,  Kaufmann.  Sohickt  vor  einigen  Tagen  der  ihm  Dar 
oberflächlich  bekannten  Frau  eines  Arztes  den*  Ehering  seiner  Schwester  als  Ver- 
lobungsring zu,  schreibt  confuse  Briefe  an  seinen  Chef,  gefallt  sich  in  einem 
übertrieben  höflichen,  gezierten  Gebahren. 

Aufnahme  in  die  Klinik  am  20.  Mai. 

21.  Mai.  Schon  am  Tage  nach  der  Aufnahme  völlig  zusammenhanglose 
Reden.  Ist  in  seinem  unstillbaren  incoharenten  Rededrang  nur  für  Augen- 
blicke zu  fixiren.  Es  stellt  sich  dann  heraus,  dass  er  örtlich  meist  orientin 
ist,  dagegen  die  Personen  seiner  Umgebung  als  seine  Verwandten  und  früheren 
Bekannten  verkennt.    Meist  euphorisch,  zuweilen  übermüthig. 

Vereinzelte  abrupt  geäusserte  Grössenideen  („Christus",  „Gott"). 

Ausgesprochene  Hypermetamorphose:  sowohl  durch  optische,  als 
durch  acustische  Eindrücke  wird  er  sofort  abgelenkt.  Durch  Zurufe  sind  seioe 
ideenflüchtigen  Reihen  zu  beeinflussen.  Viel  Reime  und  Klangassocia- 
tionen.  Einzelne  Worte  kehren  besonders  häufig  wieder.  Gelegentliche  Ver- 
bigerationen. 

Zerreisst  sein  Hemd,  zerwühlt  das  Bett,  neigt  zu  Thätlichkeiten. 

29.  Mai.  Am  Abend  typischer  hyperkinetischer  Symptomencom- 
plex;  nimmt  Fechterstellung  ein,  setzt  Terzen  und  Quarten  in  die  Luft,  chas- 
sirt  durch  den  Saal,  tanzt  mit  graziös  erhobenen  Händen,  springt  auf  dieTische. 
schreitet  dann  gravitätisch  durch  den  Saal,  nimmt  pathetische  Attitüden  ein, 
hockt  nieder,  hüpft  mit  den  Händen  auf  dem  Boden  aufklatschend  anf  allen 
Vieren  durch  den  Saal;  alles  ohne  einen  Laut  von  sich  zu  geben. 

31.  Mai.  Gute  Remission.  Völlige  Krankheitseinsicht.  Theilweise 
Amnesie. 

1.  Juni.  Wieder  der  alte  isoiirte  Rededrang.  Grosse  Bewegungs- 
unruhe. Fast  totale  Lähmung  des  rechten  Mundfaciaiis.  Elektrisches 
Verhalten  normal. 

In  den  folgenden  Wochen  sind  zuweilen  vereinzelte  specifisch  motorische 
Erscheinungen  zu  bemerken,  besonders  Grimassiren.  Gelegentlich  ist  er  für 
Stunden  klar  und  giebt  vernünftige  Antworten,  um  dann  wieder  in  seine 
aggressiven  Neigungen  zu  verfallen.  Der  Kranke  wurde  ungeheilt  mit  seiner 
Facialisparese  nach  Uchtspringe  übergeführt. 

d)   Reizerscheinungen  in  der  Gesichtsmuskulatur. 

Wie  Lähmungserscheinungen  von  cerebralem  Typus  im  Facialis- 
gebiet  vorkommen,  so  giebt  es  einzelne  Psychosen,  bei  denen  Reiz- 
erscheinungen in  der  Gsichtsmuskulatur  auftreten. 

Diese  Zuckungen  in  der  Gesichtsmuskulatur  sind  bald  stärker, 
bald  schwächer  ausgesprochen.    Bald  handelt  es  sich  nur  um  ein  leises 
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Vibriren,  bald  steigern  sich  dieselben  zu  rhythmischen  Zuckungen 
wie  bei  der  corticalen  Epilepsie.  Zuweilen  erinnert  die  mimische 
Unruhe  an  das  Beben  und  Mitflattern  der  Gesichtsmuskulatur,  wie  man  es 
bei  Paralytikern  häufig  beobachtet;  sie  ist  gewöhnlich  auch  in  der  Ruhe 
nachzuweisen,  wenn  sie  sich  beim  Ansatz  zum  Spreeben  und  während 
des  Sprechens  zu  steigern  pflegt.  Die  Zuckungen  sind  bald  symmetrisch, 
bald  einseitig,  bald  auf  einer  Seite  überwiegend  nachzuweisen.  Bei 
einem  hebephrenischen  Kranken  hatte  ich  den  Eindruck,  dass  das 
im  späteren  Verlauf  der  Krankheit  häufige  Grimassiren  durch  die  wäh- 
rend des  Anfangs  häufig  zu  bemerkenden  Zuckungen  veranlasst  worden 
ist.  Bei  einem  28jährigen  Epileptiker  mit  epileptischer  Psychose 
wurden  die  Zuckungen  in  der  Mund-  und  Wangenmuskulatur  zum  ersten 
Mal  in  den  Zwischenpausen  zwischen  einer  Reihe  von  Anfällen  bemerkt. 
Später  waren  sie  dauernd  und  unabhängig  von  den  epileptischen  Con- 
vulsionen  vorhanden  und  steigerten  sich,  wenn  sich  der  Kranke  zum 
Sprechen  anschickte. 

Waren  die  Zuckungen  in  diesem  Fall  in  symmetrischer  Stärke  vor- 
handen, so  waren  sie  bei  dem  oben  schon  erwähnten  13jährigen  Jungen 
nur  halbseitig  vorhanden. 

Bei  einem  20jährigen  Mädchen,  bei  dem  im  Anschluß  an  einen 
Depressionszustand  mit  phantastischen  Selbst  vorwürfen  ein  akinetisches 
Stadium  sich  ausbildete,  traten  neben  anderen  körperlichen,  besonders 
vasomotorischen  Störungen  zeitweilige  Zuckungen  in  der  Mundmus- 
kulatur auf.  Vorübergehend  entwickelte  sich  bei  derselben  Kranken 
ein  Spasmus  des  linken  Facialis,  so  dass  das  Gesicht  auffallend 
verzogen  war,  und  zwar  noch  ehe  die  psychomotorischen  Symptome 
einsetzten. 

Trotzdem  diese  Zuckungen  in  der.  Gesichtsmuskulatur  nicht  selten 
zu  sein  scheinen,  finden  sie  sich  in  der  Literatur  kaum  erwähnt.  Ho  che 
betont,  dass  bei  der  Dementia  praecox  „Unruhe  in  der  mimischen 
Muskulatur11  vorkomme,  die  „nicht  psychisch  bedingt11  sei.  Krae- 
pelin  hat  gleichfalls  „in  den  Lippenmuskeln  blitzartige  oder  rhyth- 
mische Zuckungen,  die  in  keiner  Weise  mehr  den  Stempel  von  Will- 
kürbewegungen tragen11,  beobachtet.  Ausserdem  hat  er  bei  Katatonikern 
ein  Vibriren  der  Muskeln  wahrgenommen,  das  vollständig  demjenigen 
der  Paralytiker  gleichen  kann.  Auch  die  Paresen  im  Facialisgebiet 
werden  in  der  Literatur  nur  selten  erwähnt.  Ziehen  giebt  an,  dass 
„man  nur  ganz  ausnahmsweise  gelegentlich  bei  functionellen  Psychosen 
mit  schwereren  Erschöpfungserscheinungen  auf  der  Höhe  der  Krankheit 
eine  leichte  Parase  finde,  z.  B.  eines  Mundfacialis. 

Rosen  fei  d    erwähnt    kurz    eine  27  jährige  Frau   mit    apoplecti- 
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formem  katatonischen  Anfall,  der  mit  schwerem  plötzlich  ein- 
setzendem Collaps  begann.  Am  dritten  Tage  war  eine  rechtsseitige 
Facialisparese  zu  bemerken.  Auf  ein  14tägiges  akinetisches  Stadiuni 
folgte  ein  paranoides  Stadium,  das  nach  6  Wochen  in  Heilung  ausging, 
während  die  Farial  isschwäche  bestehen  blieb. 

e)  Lähmungserscheinungen  an  der  intestinalen  Muskulatur. 

Nur  mit  ein  paar  Worten  soll  des  Verhaltens  der  intestinalen  Mus- 
kulatur gedacht  werden.  Wenn  auch  das  Einnässen  bei  hebephrenisctien 
Kranken  in  den  meisten  Fällen  entweder  als  degeneratives  oder  als 
negativistisches  Symptom  anzusehen  ist  und  wenn  die  Harnverhaltung 
in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  entweder  auf  einer  willkür- 
lichen Contraction  des  Sphincter  oder  auf  einem  der  katatonischen  Mus- 
kelspannungen  analogen  Spannungszustand  desselben  beruht,  so  giebt 
es  doch  eine  Zahl  von  Fällen,  in  welchen  die  Harnverhaltung  auf 
einen  lähmungsartigen  Zustand  des  Detrusor  zurückgeführt  wer- 
den muss,  namentlich  wenn  Muskelspannungen  und  Anzeichen  von  Nega- 
tivismus vollständig  fehlen.  Es  giebt  Fälle,  in  denen  die  Kranken 
immer  wieder  spontan  vergebliche  Versuche  machen,  den  Urin  zu  ent- 
leeren. In*  solchen  Fällen  kommt  es  gelegentlich  zu  einer  Ischuria 
paradoxa,  einem  häufigen  Verlust  kleiner  Urinmengen  aus  der  über- 
mässig gefüllten  Blase. 

Als  Beispiel  führe  ich  die  Krankengeschichte  einer  43jährigen,  an 
einer  puerperalen  Amentia  erkrankten  Frau  auf.  An  ein  absichtliches 
Zurückhalten  des  Urins  war  hier  sicher  nicht  zu  denken.  Die  Unfähig- 
keit zur  Urinentleerung  war  bei  dieser  Kranken  Gegenstand  derBesorg- 
niss,  sie  bittet  den  Arzt,  die  dadurch  bewirkten  Beschwerden  zu  be-. 
seitigen. 

Vorgeschichte.  Die  43jährige  Maurersfrau  A.  B.  ist  vor  14  Tagen  auf 
einem  Spaziergang  bis  auf  die  Haut  vom  Regen  durch nässt  worden.  Vor  zehn 
Tagen  fing  sie  ohne  Grund  mit  ihren  Kindern  zu  zanken  an.  Sie  schimpfte 
und  schlug.  In  den  letzten  Tagen  sprach  sie  „verwirrte  Saohenu  und 
„reimte  förmlich u.  Wenn  sie  einige  Sätze  fertig  hatte,  dann  „trudelte 
sie  vor  sich  hin  so  einen  Walzertact,  auch  wohl  einen  Juchzer 
dazwischen".   Ass  nichts.    Trank  viel.    Gab  fast  keine  Antwort. 

Bisher  gesund.  Gute  Hausfrau  und  Mutter.  12  Kinder.  Ein  Abort  im 
3.-4.  Monat.  Die  4  letzten  Kinder  in  zartem  Alter  gestorben.  Lues  a  marito 
negatur.    Starker  Potator  nach  dem  Zeugniss  des  Pfarrers. 

Letzte  Entbindung  vor  7  Wochen.  Ausgetragenes  Kind,  todtgeboren 
wegen  Nabelschnurvorfalls.  Menses  14  Tage  nach  dem  Wochenbett.  4  Wochen 
später  weniger  starke  Blutung. 

Aufnahme  am  2.  Juni  1905. 
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Befund.  Bei  der  Aufnahme  ruhig.  0 ertlich  und  zeitlich  orientirt.  Die 
Mitkranken  hält  sie  für  geisteskrank.     Isst  reichlich.     Benimmt  sich  zunächst 

correct. 

■  ■ 

Aeassert  Krankheitsgefühl.  Oeffnet  die  Kleider  über  der  Brust,  reibt 
Brust  und  Abdomen,  spricht  von  Angst,  stöhnt  zuweilen;  erzählt,  man  habe 
ihr  das  Wasser  noch  nicht  abgezapft,  sie  habe  vielleicht  Citronenkerne  im  Leib. 
Sie  habe  Angst,  weil  das  Wasser  nicht  fort  sei,  abgesehen  von  der  Un- 
fähigkeit zur  Urinentleerung  sei  sie  gesund. 

Nach  dem  Bad  fangt  sie  an  zu  singen  nach  eigenen  Melodien  mit 
selbstgemachten  Reimen. 

Entleert  den  Urin  nicht  auf  dem  Nachtstuhl,  sondern  unmittelbar  nachher 
in's  Bett.  Verhält  sich  völlig  gleichgültig,  als  ihr  Bett  in  Ordnung  gebracht 
wird.  Wollte  nicht  stehen,  sondern  liess  sich  während  des  Wäschewechsels 
aufs  Bett  fallen. 

Auf  3,0  Paraldebyd  kein  Schlaf.  Schimpft  auf  die  Angehörigen,  die  sie 
grundlos  hergebracht  hätten.  Wegen  zunehmender  Unruhe  l/2  mg  Hyoscin. 
Schlief  darnach  die  ganze  Nacht. 

3.  Juni.  Blase  maximal  gefüllt,  steht  in  Nabelhöhe,  obwohl 
die  Kranke  eben  reichlich  eingenässt  hat.  Mit  dem  Katheter  werden 
fast  l*/2  Liter  Urin  entleert. 

Pupillen  reagiren. 

Knie-  und  Achillesphänomene  lebhaft. 

Keine  Tonusveränderung. 

Keine  Sensibilitätsstörung  für  Nadelstiche. 

Keine  Sprachstörung. 

Gehirnnerven  frei. 

Weigert  sich  bald,  sich  weiter  untersuchen  zu  lassen. 

Kedet  ununterbrochen,  bald  ideenflüchtig,  bald  incohärent. 
Kommt  deshalb  nicht  zum  Essen.  Ist  aber  bereitwillig,  wenn  ihr  die  Speisen 
in  den  Mund  gesteckt  werden. 

Schimpft  und  spuckt  in  die  Hände,  um  die  Haare  einzuschmieren.  Muss 
gewaschen  werden. 

Verkennt  die  Kranken,  ihre  Nachbarin  als  Pastorentochter.  —  Spuckt 
nach  derselben. 

Attaquirt  gelegentlich  andere  Kranke. 

Stimmung  meist  unmuthig,  keifend. 

Im  Dauerbad  sehr  unruhig,  spritzt  nach  ihrer  Naoh barin.  Schimpft  in 
gemeinen  Ausdrücken. 

Zum  Photograph iren  heraufgebracht,  will  sie  die  Kleider  ablegen,  mit  der 
Begündung,  es  sei  ihr  zu  eng,  sie  bekomme  den  Blutsturz. 

Auch  sonst  Aeusserungen,  die  auf  hypochondrische  Sensationen 
sohliessen  lassen :  „Bruch  eindrücken,  sonst  kommt  der  Blutsturzu.  „Die  Lunge 
ist  kaputu. 

Im  Bad,  wie  im  Bett  entledigt  sie  sich  ihres  Hemdes.  Kramt  mit  den 
Betttüchern,  zerknüllt  .dieselben,  bringt  alles  in  Unordnung. 
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Macht  rhythmische  Bewegungen  bald  mit  dem  rechten,  bald  mit 
dem  linken  Arm;  schlägt  tactmässig  auf  die  Matratze. 

4.  Juni  1905.  Orientirt,  aber  schwer  zu  fixiren.  Hat  ihr  Bett  völlig  in 
Unordnung  gebracht,  sitzt  nackt  darin,  ist  widerspenstig  gegen  die  Wärterinnen, 
spuckt  und  schlägt  nach  den  Mitkranken.  Redet  ideenflüchtig,  oft  incohärent, 
klopft  auf  die  Matratze,  unter  der  der  Verräther  versteckt  sei,  spricht  von  einer 
Hexe,  die  am  Boden  liege,  von  Blut  im  Eimer.  Athmet  beschleunigt,  bläst 
rhythmisch  durch  die  Nase,  weht  mit  dem  Taschentuch,  spricht  dann  stunden- 
lang nur  noch  mit  Flüsterstimme.  Auffallenderweise  keinerlei  Hypermeta- 
morphose. 

Abends  schwerer  Erregungszustand  durch  einen  transitori- 
schen,  phantastisch-hypochondrischen  Bedrohungswahn  bedingt. 
Wehrt  sich  wüthend  gegen  die  Injection,  erinnert  sich  andern  Morgens  daran 
und  meint,  die  Injection  sei  gemacht,  um  ihr  Ruhe  zu  verschaffen. 

5.  Juni.  Macht  viel  rhythmische  wischende  Bewegungen,  doch 
tritt  der  Bewegungsdrang  hinter  dem  Rededrang  zurück.  Im  Bad 
sehr  laut,  spritzt  viel  nach  der  Wärterin  etc. 

Bittet,  man  möchte  ihr  doch  das  Wasser  ablassen,  sie  könne 
es  sonst  nicht  mehr  aushalten. 

Reibt  häufig  den  Leib.  Hat  wiederholt  reichlich  Urin  gelassen,  trotzdem 
wird  unmittelbar  nachher  1  Liter  Urin  mit  dem  Katheter  entfernt.  Puls  42 
bis  48. 

6.  Juni.  Reitet  auf  der  Matratze,  schwingt  die  Beine,  streckt  sie  bald 
nach  rechts,  bald  nach  links,  klopft  auf  die  Unterlage,  wischt  hin  und  her, 
macht  Greif bewegungen  mit  den  Händen,  stösst  mit  den  Fersen,  wie  ein  Reiter, 
der  sein  Pferd  spornt,  gegen  die  Matratze,  spricht  dabei  unaufhörlich,  meist 
unverständlich  und  incohärent;  häufig  in  einer  eigenen  consonantenlosen 
Sprache. 

Auffallend  wenig  durch  äussere  Sinneseindrücke  abgelenkt. 

7.  Juni.  Auf  der  Isolirstation  bekommt  der  Bewegungsdrang  einen 
immer  einförmigeren  deliranten  Charakter.  Wäscht  den  ganzen  Tag 
das  Badelaken. 

8.  Juni.  Redet  andauernd  unverständlich,  incohärent.  Schaukelt  sich 
im  Wasser  und  singt  eintönig  dazu.  Macht  häufig  gleichförmige  reibende  Be- 
wegungen an  den  Oberschenkeln.    Schaut  viel  nach  der  Decke  (Phoneme?). 

Sie  sei  in  Berlin  in  der  Spree.    Den  Arzt  hält  sie  für  einen  Leutnant. 

Greift  viel  in  den  Hals.  Sie  habe  das  Gefühl,  als  ob  sie  „abgegurgeltu 
werden  sollte.  , 

Blase  stark  gefüllt.    1  Liter  Katheterurin.    Puls  148. 

12.  Juni.  Sie  sei  in  einem  „HurensaaK  Ruft  manchmal  nach  der  Decke 
hin  Antworten  auf  hallucinirte  Frage.  Richtet  ihren  Bethätigangs- 
drang  gegen  das  Bett.    Zieht  sich  die  Bettdecke  über  den  Kopf. 

Täglich  katheterisirt.  Sprache,  Faciolingualgebiet,  Sehnenreflexe, 
Schmerzempfindlichkeit  und  Sprache  normal. 
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20.  Juni.  Lasst  regelmässig  reichlich  Wasser,  meist  in  Bad  oder  Bett. 
Antwortet  nicht. 

24.  Juni.  Warf  plötzlich  das  Tintenfass  gegen  die  Wand.  Jammert 
rhythmisch,  macht  monotone,  ausfahrende  Bewegungen,  redet  incohärent  vor 
sich  hin,  oft  in  eigentümlichem,  monotonem,  singendem  Tonfall. 

28.  Juni.  Ausgesprochene  Hyperkinese:  Wäsoht  an  der  Bade- 
wanne, rollt  die  Arme  übereinander,  taucht  3—  4  mal  in  gleiohen  Zwischen- 
räumen, spritzt  dann  mit  taktmässigen  Schöpfbewegungen,  wiederholt  rhyth- 
misch unverständliche  Worte,  reisst  die  Kupferstange  vom  Bade  los,  schluchzt 
rhythmisch.  Lasst  sich  nur  vorübergehend  fixiren.  Keine  Hypermetamor- 
phose.  Auf  die  Frage,  warum  sie  das  mache,  antwortet  sie:  „Das  ist  doch  so 
komisch,  und  ich  habe  das  doch  gar  nie  gelernt,"  ein  andermal:  „Ich  muss 
es  machen,  es  wird  mir  vorgemacht."  Die  Suggestivfrage,  ob  sie  eine 
Zauberin  sei,  wird  bejaht.    Urinentleerung  normal. 

5.  Juli.  Ruhig.  Keine  Antworten.  Zusammengekrümmt  liegt  sie  bei 
34°  C.  im  Bette  und  meint,  es  sei  so  kühl. 

9.  Juli.  Wieder  incohärenter  Rededrang  in  eigenthümlich  singendem 
Ton,  der  rhythmisch  anschwillt:  „Sie  zittern  immer  so,  nun  ist  wieder  der 
erste  Brief,  da  gehen  ja  ja  ja  wie  das  da  wie  das  da  oder  ist  sie  an  der 
Liebste  schööön.  Du  du  du  bist  dort  dumm  und  nicht  na  was  wollen  Sie  da 
da  die  da  liebt  das  Bad  überall,  schliesse  hier  mein  Sohloss  auf." 

Während  dieses  Gesanges  bewegt  sie  sich  immerfort  in  der  Badewanne 
hin  und  her,  macht  schwimmende  Bewegungen,  neigt  rhythmisch  den  Rumpf, 
alles  mit  ernstem,  würdigem  Gebahren.  Als  Erklärung  giebt  sie  an,  dass 
sie  das  machen  müsse.  (Nun,  warum?)  „Nun,  ich  muss,  meine  Kinder  rufen 
es  mir  doch  zu." 

14.  Juli.  Unverändert  nach  der  Provinzialanstalt  überführt,  von  dort 
nach  1  Jahr  gesund  entlassen. 

Analog  den  Blasenlähmungen  sind  die  Darmlähmungen,  welche 
man  gelegentlich  als  Ursache  von  hartnäckigen  Obstipationen  findet. 
So  habe  ich  «rst  neuerdings  einen  16 jährige  Kranken  mit  einer  hebe- 
phrenischen,  überwiegend  ängstlich  gefärbten  Attaque  J beobachtet, 
bei  dem  mit  der  Psychose  eine  Tage  lange  Obstipation  einsetzte,  die 
weder  auf  interne  Darreichung  von  drastischen  Mitteln,  noch  auf  Klystiere 
mit  Ricinus-  und  Crotonöl  weichen  wollte,  und  mit  Eintreten  einer  psy- 
chischen Remission  spontan  verschwand. 

Die  Unfähigkeit  zur  Nahrungsaufnahme  scheint  in  seltenen  Aus- 
nahmen durch  eine  eigentliche  Parese  der  Schlingmuskulatur  be- 
dingt zu  sein.  Es  handelt  sich  dabei  um  lebensgefährliche  Zustände, 
denen  man  besonders  bei  Motilitätspsychosen  begegnet.  Dabei  wird 
nicht  bloss  eingeflösste  Flüssigkeit,  sondern  auch  der  Speichel  nicht 
mehr  geschluckt,  und  die  Gefahr  der  Aspirationspneumonie  ist  eine  be- 
sonders dringende. 


758  Dr.  A.  Knapp, 

Wernicke  betont,  dass  bei  schweren  akinetischen  Motili- 
tätspsychosen „das  Schlingen  gewöhnlich  schwer  gestört  ist,  so  dass 
fortgesetzte  künstliche  Nahrung  nothwendig  wird.  Doch  ist  es  nur 
selten,  dass  nicht  wenigstens  der  angesammelte  Speichel  spontan  ge- 
schluckt wird  und  eine  eigentliche  reflectorische  Schlingläh- 
mung nachweisbar  ist.  Eine  solche  kommt  dagegen  in  akuteren, 
kürzer  dauernden  Zuständen  zweifellos  vor,  oft  zugleich  mit  gesteigerter 
Speichelsecretion. " 

6.    Störungen  der  Sprache. 

Von  grösster  theoretischer  und  praktischer  Bedeutung  für  die  Auf- 
klärung und  die  Diagnose  der  Psychosen  :sind  die  bei  functionellen 
Geistesstörungen  zu  beobachtenden  Veränderungen  der  Sprache. 

Es  ist  bekannt,  wie  genial  Wernicke  die  aphasischen  Erschei- 
nungen als  Schlüssel  für  das  Verständniss  der  Psychosen  zu  verwertheo 
gewusst  hat.  Er  hat  bei  den  Verhandlungen  des  Congresses  für  innere 
Medicin  vom  Jahr  1890  und  später  in  seinem  Grundriss  einen  Fall  von 
completer  motorischer  und  partieller  sensorischer  Aphasie 
bekannt  gegeben,  bei  dem  die  aphasischen  Symptome  im  Anschluss  in 
eine  Motilitätspsychose  entstanden,  bezw.  aus  ihr  hervorgegangen 
waren. 

Bei  einem  wieder  berufsfähig  gewordenen  Mann  hatte  sich  also  eis 
Symptomencomplex  als  Theilerscheinung  einer  sogenannten  functionelleo 
Psychose  eingestellt,  der  sonst  nur  auf  Grund  von  Herderkrankungen 
des  Gehirns  aufzutreten  pflegt,  oder  auch  auf  Grund  von  solchen  diffusen 
organischen  Veränderungen,  die  in  Folge  ihrer  besonders  intensiven  Aus- 
prägung an  bestimmten  Stellen  des  Gehirns  durch  Summation  die  Wirkung 
einer  herdförmigen  Erkrankung  ausüben. 

Der  Fall  ist  weiterhin  von  Heil  bronner  beobachtet  und  beschrieben 
worden.  Trotz  der  hohen  principiellen  Bedeutung  desselben  steht  der- 
selbe vereinzelt.  Aebn  liehe  Fälle  sind  auch  nach  der  Bekanntmachung 
der  Wernicke 'sehen  Beobachtung  nicht  zur  Kenntniss  gelangt,  wem 
man  nicht  mit  Rosen  fei  d  Anfälle  von  plötzlich  auftretendem  Sprach- 
verlust, von  apoplectiform  auftretendem  Mutacismus  den  eigent- 
lich aphasischen  Symptomencomplexen  an  die  Seite  stellen  will. 

Ich  habe  vor  Kurzem  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  moto- 
rische und  sensorische  Aphasien  von  transcorticalem  Typus 
als  vollkommen  reine  klinische  Krankheitsbilder  bei  hysterischen 
Psychosen,  besonders  bei  Dämmerzuständen  nicht  so  selten 
vorkommen.  In  4  Fällen  habe  ich  bei  jugendlichen  Kranken  den  Sya- 
ptomeueomplex    einer    transcorticalen   motorischen    Aphasie  in 
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ausgeprägtester  Form  auftreten  sehen.  Bei  völlig  intactem  Nachsprechen, 
Lautlesen,  Diktatschreiben,  Copiren  und  erhaltenem  Verständniss  für 
Gesprochenes  und  Geschriebenes  war  eine  bald  th  eil  weise,  bald  voll- 
kommene Aufhebung  der  willkürlichen  schriftlichen  und  mündlichen 
Ausflrucksfähigkeit  nachzuweisen.  Diese  transcorticale  motorische  Aphasie 
hatte  sich  in  allen  4  Fällen  im  Verlauf  eines  akinetischen  Zustandes 
ausgebildet.  Sämmtliche  Fälle  hatten  das  Gemeinsame,  dass  sie  unter 
dem  meist  mehrere  Wochen  dauernden  Bilde  einer  agitirten  Angst- 
psychose einsetzten  und  von  den  ersten  Tagen  an  verein- 
zelte psychomotorische  Reizerscbeinungen  aufwiesen.  Ge- 
wöhnlich ging  der  Symptomencomplex  der  transcorticalen 
motorischen  Aphasie  im  weiteren  Verlauf  in  einen  Zustand 
von  vollständigem  initiativem  und  reactivem  Mutacismus  über. 

Bemerkenswerth  ist,  dass  ich  den  Symptomencomplex  niemals  bei 
solchen  akinetischen  Motilitätspsychosen  habe  einsetzen  sehen,  die  im 
Anschluss  an  ein  mehr  melancholisch  oder  mehr  manisch  gefärbtes  Vor- 
stadium aufgetreten  waren,  oder  im  Verlauf  von  sogenannten  cyklischen 
Motilitätspsychosen  im  Wechsel  mit  hyperkinetischen  Zuständen  zur  Be- 
obachtung kamen,  auch  nie  bei  solchen,  die  auf  einen  Verwirrtheits- 
zustand gefolgt  oder  ohne  andersartiges  Vorstadium  unmittelbar  zur 
Ausbildung  gelangt  waren.  Ich  werde  die  oben  erwähnten  4  Fälle  in 
nächster  Zeit  ihrer  principiellen  Bedeutung  wegen  ausführlicher  be- 
handeln. 

Differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  können  besonders  dann 
entstehen,  wenn  die  Kranken  ohne  Anamnese  erst  während  des  s tu  po- 
rösen Stadiums  in  klinische  Behandlung  kommen  und  wenn  die  psycho- 
motorischen Erscheinungen  an  den  Extremitäten  zurücktreten  oder  gar 
Spannungen  und  Reflexsteigerungen  nur  rechtsseitig  nachzuweisen  sind. 
Es  kann  dann  unter  Umständen  längere  Zeit  zweifelhaft  sein,  ob  nicht 
eine  als  Residuum  einer  mit  corticaler  motorischer  Aphasie  verbundenen 
Herderkrankung  aufzufassende  transcorticale  motorische  Aphasie  oder 
ein  dem  von  Rothmann  neuerdings  beobachteten  analoger  Fall  vor- 
liegt, bei  welchem  ein  Herd  an  der  Basis  der  3.  Stirnwindung  die  hier 
zusammenströmenden  Associationsleitungen  unterbrochen  und  direkt  den 
Symptomencomplex  einer  transcorticalen  motorischen  Aphasie  ver- 
schuldet hatte. 

Um  anfallsweise  auftretende  Zustände  von  amnestischer 
Aphasie  scheint  es  sich  bei  denjenigen  aphasischen  Störungen  ge- 
handelt zu  haben,  welche  Kräpelin  an  Fällen  von  Dementia  praecox 
während  eines  Zustandes  dumpfer  Benommenheit  beobachtet  hat. 
„Diese  Patienten  konnten  nicht   die  ihnen  vorgelegten  Gegenstände  er- 
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kennen  oder  benennen,  obwohl  sie  sprechen  konnten  und  sich  Mühe 
gaben.  Falsche  Bezeichnungen  kamen  oft  zu  Tage.  Derartige  Zustände 
dauerten  einige  Stunden. u 

Dass  aphasi&che  und  asymbolische  Störungen  bei  epilep- 
tischen Psychosen  vorkommen,  ist  nicht  zu  verwandern.  £6  handelt 
sich  dabei  aber  wohl  ausnahmslos  nicht  um  Symptome,  die  der  Psy- 
chose als  solcher  zur  Last  zu  legen  sind,  sondern  um  Aequivalente  oder 
Folgezustände  des  epileptischen  Anfalles.  Haben  doch  Pick,  Jackson, 
Ziehen,  Binswanger,  Kräpelin,  Bonhöffer,  Rüske,  Bernstein 
u.  A.  auf  motorische  und  sensorische  Aphasie,  Agraphie,  Ataxie,  Asym- 
bolie  und  besonders  amnestische  Aphasie  im  Zusammenhang  mit  epilep- 
tischen Krampfanfällen  aufmerksam  gemacht. 

Nur  anhangsweise  sei  darauf  hingewiesen,  dass  bei  Amentiaflllen 
gelegentlich  agnosieartige  (asymbolische)  Störungen  vor- 
kommen. Bernstein  hat  z.  B.  eine  Beobachtung  mitgetheilt,  bei  der 
„Asymbolie  für  Abbildungen "  noch  zu  einer  Zeit  vorhanden  war,  als 
alle  anderen  Verwirrtheitssymptome  verschwunden  waren.  Er  fährt  das 
Symptom  auf  ungenügendes  optisches  Perceptionsvermögen  zurück.  In 
anderen  Fällen  hat  man  den  Eindruck,  dass  die  Unfähigkeit  einen  com- 
plicirteren  Gegenstand  oder  die  Abbildung  eines  solchen  zu  erkennen 
auf  hochgradiger  Associationserschwerung  oder  auf  gesteigerter  Ablenk- 
barkeit  durch  zufällige  Nebeneindrücke  beruhen,  so  dass  eine  Zusammen- 
fassung der  Thei leindrücke  zu  einem  Totaleindruck  nicht  za  Stande 
kommen  kann. 

Eine  andere  wichtige  Gruppe  von  Sprachstörungen  beabsichtige  ick 
gesondert  zu  behandeln.  In  einer  grösseren  Anzahl  von  Fällen  habe 
ich  ein  ausgeprägtes  Stottern  beobachtet.  Bei  vier  von  diesen 
Kranken  handelte  es  sich  um  eine  Wernicke'sche  Angstpsychose 
mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  psychomotorischen  Stö- 
rungen, zwei  wären  der  Katatoniegruppe  zuzurechnen,  einer  als 
periodische  Manie  mit  vorübergehender  Steigerung  zu  dem  Bild 
einer  verworrenen  Manie  aufzufassen.  Das  Stottern  ist  in  diesen 
Fällen  als  eine  die  Sprachmusculatur  betreffende  parakine- 
tischeErscheinung  anzusehen  und  den  Parakinesen  der  Extremitäten 
an  die  Seite  zu  stellen.  Bei  mehreren  Kranken  war  eine  dem  Stottern 
analoge  Störung  der  Handbewegungen  vorhanden. 

Sowohl  bei  Angstpsychosen  von  dem  oben  erwähnten  Typus 
als  auch  bei  vorwiegend  motorische  Erscheinungen  darbie- 
tenden Psychosen  der  Dementia  praecox-Gruppe  kommt  ge- 
legentlich ein  deutliches  Scandiren  zur  Beobachtung. 
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Auch  dieses  Symptom  ist  als  eine  specielle  Form  der  Para- 
kinese  auf  dem  Gebiet  der  Sprache  zu  erklären.  Das  Zerhacken  der 
Worte  in  einzelne  Silben,  das  durch  Pausen  unterbrochene  Hervorstossen 
der  einzelnen  Wortbruchstücke  findet  seine  Analogie  in  der  bei  ein- 
xelnen  dieser  Fälle  zu  beobachtenden  Form  der  Extremitätenbewegungen, 
die  man  als  saccadirte  oder  scandirende  Bewegungen  bezeichnen  könnte. 
Jede  Bewegungsäusserung  wird  in  eine  Reihe  von  ruckweise  erfolgenden 
Theilimpulsen  zerlegt,  so  dass  z.  B.  das  Handreichen  in  ruckweiser  all- 
mählicher Annäherung  der  Hand  erfolgt. 

Kanu  schon  diese  Sprachstörung  gelegentlich  differentialdiagno- 
stische Schwierigkeiten  bedingen  und  z.  B.  die  Unterscheidung  von  psy- 
chotischen Zuständen,  die  im  Gefolge  einer  multiplen  Sclerose  auf- 
treten, erschweren,  so  steigern  sich  diese  Schwierigkeiten  noch  bei  der 
articulatorischen  Sprachstörung,  welche  in  vereinzelten  Fällen 
bei  functionellen  Psychosen  zur  Beobachtung  kommt.  Einmal  handelte 
es  sich  um  einen  akinetischen  Zustand,  der  auf  einen  der  Angst- 
psychose analogen  Symptomencomplex  folgte,  einmal  um  einen  leichten 
Fall  von  vorwiegend  ängstlicher  Erkrankung,  einmal  um  eine 
sensomotorische  Psychose  im  Sinne  Wernicke's  und  einmal  um 
eine  klimakterische  Angstpsychose  mit  vereinzelten  nicht 
psychologisch  motivirten  Bewegungsstörungen.  In  sämmtlichen 
Fällen  ist  die  Abgrenzung  gegen  eine  progressive  Paralyse  schwer  ge- 
worden, besonders  wenn  zu  dem  Sil  benstolpern  noch  andere  körperliche 
Symptome  sich  gesellten.  So  war  in  einem  Fall  neben  der  Sprach- 
störung das  We8tphal'sche  Phänomen,  in  einem  zweiten  eine  erst  vor- 
übergehend, dann  dauernd  nachweisbare  Hypotonie  und  in  einem  dritten 
eine  vorübergehende  einseitige  Facialisparese  und  asymmetrischer  Fuss- 
clonus  vorhanden. 

Erinnert  sei  an  einen  vereinzelten  Fall  von  Baumann,  der  wäh- 
rend eines  hysterischen  Dämmerzustandes  Silbenstolpern  be- 
obachtete. 

Bei  einer  nur  wenige  Wochen  dauernden  agitirten  Angstpsy- 
chose, welche  sich  vorübergehend  zu  deliranten  Zuständen  mit  Orien- 
tirong8verlust  steigerte,  trat  vorübergehend  eine  Unfähigkeit  auf,  ein- 
zelne Consonanten  auszusprechen.  Die  Sprache  erhielt  auf  diese  Weise 
einen  kindlich  unausgebildeten  Charakter.  Im  ersten  Moment 
konnte  man  wohl  an  eine  bulbäre  Sprachstörung  denken;  da  es  sich 
aber  lediglich  um  die  Vertauscbung  von  gewissen  Buchstaben  mit  an- 
deren, z.  B.  von  w  mit  m,  von  s  mit  t  handelte,  die  übrigen  Zungen- 
und  Lippenbuchstaben  aber  gut  articulirt  wurden  und  sonstige  bulbäre 
Symptome  fehlten,  so  konnte  es  sich  nur  um  eine  infantile  Abänderung 
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der  Sprache  handeln.  Mit  der  manirirten  Sprechweise  mancher  jugend- 
licher Katatoniker  hatte  die  Störung  bei  der  55jährigen  Frau  sicher 
nichts  zu  thun. 

Um  eine  ähnliche  Sprachstörung  scheint  es  sich  bei  dem  von  Wer- 
nicke  in  seinem  Grundriss  (S.  415)  beschriebenen  Universitätsprofessor 
gehandelt  zu  haben,  bei  dem  während  eines  Anfalles  von  akinetischer 
Motilitätspsychose  „die  Sprache  langsam  und  kindlich  ent- 
stellt" war. 

7.  Störungen  der  Schrift. 

Natürlich  soll  hier  bloss  von  solchen  Scbriftstörungen  die  Rede 
sein,  welche  sonst  nur  bei  organischen  Erkrankuugen  vorkommen  nnd 
als  für  diese  charakteristisch  angesehen  werden.  Von  den  als  Ausdruck 
der  psychomotorischen  Veränderungen  anzusehenden  Anomalien  kata- 
tonischer Kranker,  die  den  Manieren  und  Stereotypien  derselben  ent- 
sprechen, sei  vollständig  abgesehen. 

Es  scheint  wenig  bekannt  zu  sein,  dass  dieselben  Schrift- 
störungen, die  als  ein  Symptom  der  Paralyse  bekannt  sind, 
zuweilen  auch  bei  epileptischen  und  hebephrenischen  Psy- 
chosen vorkommen,  und  zwar  durchaus  nicht  bloss  bei  den  unheilbaren 
Fällen.  Wir  finden  dabei  dieselben  orthographischen  Fehler, 
dieselben  Buchstabenauslassungen,  Buchstabenverdoppelungen 
und  Buchstabenversetzungen,  dieselben  Wortverstümmelungen 
wie  bei  der  Paralyse.  Es  stehen  mir  Schriftstücke  von  einer  epileptischen 
Dame  zur  Verfügung,  die  während  einer  schweren  verbreiteten  sensoriscben 
und  motorischen  Psychose  einen  durchaus  paralytischen  Charakter  an 
sich  tragen.  Die  Dame  ist  geheilt  entlassen  worden,  die  Schriftstörung 
ist  völlig  verschwunden  und  ging  der  Intensität  der  Krankheitssymptome 
durchaus  nicht  parallel,  sondern  stellte  sich  erst  während  des  Nach- 
lassens  der  psychotischen  Symptome  ein. 

Bei  Schriftstücken  hebephrenischer  Kranker  ist  es  mir 
wiederholt  begegnet,  dass  Fachkollegen  auf  Grund  derselben  eine  para- 
lytische Erkrankung  mit  Sicherheit  glaubten  diagnosticiren  zu  können. 
So  habe  ich  bei  einem  16jährigen,  später  völlig  genesenen  und  berufs- 
fähig gebliebenen  Mädchen  mit  dem  Symptomencomplex,  welcher  von 
Ziehen  als  „puberale  Affectschwankungenu  bezeichnet  wird, 
eine  paralyseartige  Schreibestörung  auftreten  und  wieder  ver- 
schwinden sehen. 

Noch  will  ich  eine  ausserordentlich  vielgestaltige  hebe- 
phrenische  Psychose  erwähnen,  von  der  mir  2  in  derselben  Woche 
geschriebene   Briefe    zur   Verfügung    stehen.      Der   eine   ist   inhaltlich 
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«correct,  mit  tadelloser  fließender  Schrift  geschrieben,  weist  aber  eine 
durchaus  paralytische  Orthographie  auf.  Diese  Beobachtung  er- 
scheint um  so  verwunderlicher,  wenn  der  zweite  Brief  daneben  gehalten 
wird.  Derselbe  ist  inhaltlich  lange  nicht  so  correct  wie  der  erste, 
verräth  Grössenideen,  steht  auch  formell  dem  ersten  weit  nach,  weist 
aber  so  gut  wie  keine  orthographischen  Fehler  auf. 

Aehnliche  Beobachtungen  habe  ich  bei  3  Kranken  gemacht. 
Solche  paralyseähnlichen  Schreibstörungen  scheinen  dem- 
nach bei  hebephreniscben  Kranken  durchaus  nicht  so  selten 
vorzukommen.  Man  muss  diese  Thatsache  kennen,  wenn  mau  sich 
nicht  diagnostischen  und  prognostischen  Irrthümern  aussetzen  will. 

Nur  kurz  sei  auf  eine  Kranke  hingewiesen  mit  einer  agitirten 
Angstpsychose  und  zahlreichen  psychomotorischen  Sym- 
ptomen, die  während  einer  Remission  mehrere  Karten  an  ihre  Ange- 
hörigen schrieb,  welche  von  den  schriftlichen  Aeusserungen  schwerer 
Paralytiker  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Die  Adresse  ist  mit  zittriger 
Hand  theilweise  nur  hingekritzelt,  die  Linien  sind  nicht  eingehalten, 
das  Wortbild  wird  durch  gelegentliche  ausfahrende  Federstriche  gestört, 
-eine  Reihe  von  Buchstaben  Verdoppelungen  und  Buchstabenverwechse- 
lungen fällt  auf,  sogar  in  dem  eigenen  Namen  und  in  den  Vornamen 
und  Titeln  der  Kinder.  Daneben  sieht  man  gelegentlich  die  persevera- 
torische  Strichführung,  welche  von  den  Schriftstucken  mancher  sensorischer 
Aphasischer  her  bekannt  ist. 

Da  ähnliche  Schreibstörungen  nicht  bloss  bei  polyneuritischen 
Psychosen  und  bei  Alkoholdelirien  vorkommen,  sondern  auch  bei  den 
specifischen  Seelenstörungen  des  Greisenalters,  der  Presbyophrenie  und 
der  senilen  Demenz,  und  die  Kranke  das  67.  Lebensjahr  zurückgelegt 
hatte,  so  lag  es  nahe,  an  den  Einfluss  seniler  Gehirnveränderungen  zu 
denken.  Die  Kranke  zeigte  aber  nie  den  Korsakow 'sehen  Symptomen- 
komplex,  erfreute  sich  besonders  einer  guten  Merkfähigkeit  und  wurde 
vollständig  wieder  gesund. 

Bei  schweren  hebephrenischen  und  katatonischen  Psy- 
chosen findet  man  nicht  selten  Schriftstücke,  die  von  den 
agraphischen  Störungen  mancher  Paralytiker  und  an  cere- 
bralen Herderkrankungen  leidender  Kranker  nicht  zu 
unterscheiden  sind.  Auch  bei  der  Amentia  begegnet  man 
gelegentlich  einer  so  hochgradigen  Steigerung  der  Dissociation,  dass  die 
schriftlichen  Aeusserungen  agraphischen  Produkten  gleichen. 
Aehnliche  Schriftstörungen  habe  ich  in  einem  Fall  von  hysterischem 
Dämmerzustand  beobachtet. 

Kennt    man    nur  die  schriftlichen  Producte  der  Kranken,   so  kann 
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es  ganz  unmöglich  werden,  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  die  vor- 
gelegten Proben  von  paralytischen,  deliranten,  polyneuritischen,  senil 
dementen  oder  presbyophrenischen  Kranken  herrühren,  ob  eine  cerebrale 
Herderkrankung  vorliegt  oder  ob  die  Schriftstörung  nicht  organisch 
begründet  ist,  sondern  bei  heilbaren  funktionellen  Psychosen  sich  aas- 
gebildet hat. 

Eine  eingehendere  Behandlung  dieser  theoretisch  und  praktisch 
gleich  wichtigen  Beobachtungen  behalte  ich  einer  monographischen 
Bearbeitung  der  Schriftstörungen  vor. 

8.  Störungen  der  Secretion. 

Nicht  selten  findet  man  bei  funktionellen  Psychosen,  besonders  bei 
solchen  bebephrenischer  Aetiologie,  die  mannigfaltigsten  secretorischen 
Veränderungen.  Dieselben  werden  bei  den  verschiedensten  Autoren 
erwähnt;  neuerdings  bat  besonders  Ho  che  in  dem  Binswanger- 
S i em er ling 'sehen  Lehrbuch  darauf  hingewiesen,  dass  bei  der  Kata- 
tonie die  Speichel-,  Talg-  und  Schweisssecretion  häufig 
vermehrt  sei. 

Was  die  letztere  Störung  betrifft,  so  betont  auch  Ziehen,  dass 
„Anomalien  der  Schweisssecretion  recht  häufig  seien;  so  finde 
man  bei  der  Melancholie  oft  eine  starke  Herabsetzung,  andererseits  bei 
hallucinatorischen  Pseudostuporzuständen  eine  enorme  Hyperidrosia." 

Natürlich  muss  von  allen  den  Fällen  abgesehen  werden,  bei  welchen 
die  Schweisssecretion  schwerer  motorischer  Agitation  parallel  geht  oder 
hochgradige  Angst  vorhanden  ist  oder  ein  Zustand  allgemeiner  Muskel- 
starre vorliegt,  also  alle  diejenigen  Fälle,  in  welchen  auch  unter  physio- 
logischen Bedingungen  vermehrte  Schweisssecretion  zu  Stande  kommen 
würde. 

Es  bleiben  aber  Fälle  übrig,  bei  denen  alle  die  eben  angedeuteten 
Erklärungsversuche  für  die  Hyperidrosis  versagen.  So  beobachtete 
ich  bei  einer  chronischen,  sehr  vielgestaltigen  hebephrenischen 
Psychose  mit  zahlreichen  vasomotorischen  Störungen,  die  von  Ziehen 
der  incohärenten  Form  seiner  hallucinatorischen  Paranoia  zugerechnet 
werden  würde,  häufig  in  völlig  affeetfreien,  ruhigen  Zwischenzeiten,  dass 
trotz  kühler  Temperatur  der  Schweiss  auf  der  Stirne  der  Kranken  stand, 
und    die  Hände   und  Füsse  eine  starke  Seh  Weissabsonderung  aufwiesen. 

Bei  einem  16jährigen  Mädchen,  das  nach  einem  kurzen  Vorstadium 
mit  Selbstvorwürfen  und  Beziehungsvorstellungen  einen  amentia- 
ähnlichen  Symptomencomplex  aufwies  und  neben  massenhaften 
Sinnestäuschungen  und  wechselnden  Wahnideen  incohärenten  Rededrang, 
zwangsmässige  Ablenkung    durch    äussere  Sinneseindrücke   und   vielge- 
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staltige  psychomotorische  Symptome  zeigte,  traten  nach  eingetretener 
Beruhigung  in  der  Reconvalescenz  ohne  vasomotorische  Begleiterschei- 
nungen, öfters  in  Gegenwart  des  Arztes,  plötzlich  starke  Schweiss- 
ansbrüche  bei  kühler  Zimmertemperatur  auf,  so  dass  die  Kranke 
wie  in  Wasser  getaucht  erschien. 

Bekannt  ist  die  Aufhebung  der  Thränensecretion  bei  der 
Melancholie.  Schon  älteren  Beobachtern  ist  sie  aufgefallen,  später 
hat  besonders  Krafft-Ebing  wieder  auf  diese  Thatsache  hingewiesen. 
Die  Unfähigkeit  zum  Thränenerguss  pflegt  den  Kranken  selbst  unan- 
genehm zum  Bewusstsein  zu  kommen.  Sie  klagen  häufig  darüber 
und  nicht  selten  hört  man  aus  ihrem  Munde  den  Wunsch,  sich  durch 
gründliches  Ausweinen  Erleichterung  verschaffen  zu  können.  Es  ist  in 
der  That  sehr  auffallend,  dass  man  manische  Kranke  viel  eher  weinen 
sieht  als  solche,  die  an  depressiven  Zuständen  leiden.  Ich  bin  noch 
keinem  Fall  von  reiner  Melancholie  begegnet,  bei  dem  nicht  längere 
oder  kürzere  Zeit  die  Unfähigkeit  zu  weinen  ausgesprochen  gewesen 
wäre;  der  erste  Thränenerguss  ist  fast  als  untrügliches  Zeichen  anzu- 
sehen, dass  der  Kranke  sich  in  der  Reconvalescenz  befindet.  Nicht  mit 
solcher  absoluten  Regelmässigkeit,  aber  doch  häufig  genug,  begegnet 
man  diesem  Symptom  bei  den  Wernicke'schen  Angstpsychosen 
und  bei  solchen  hebephrenischen  Krankheitsfällen,  die  vorüber- 
gehend den  Symptomencomplex  einer  Melancholie  darbieten. 

Nicht  selten  findet  man  bei  Katatonikern,  dass  auch  bei 
intensivsten  schmerzhaften  Reizen  die  Thränensecretion  aufgehoben  ist, 
trotzdem  keine  Analgesie  vorhanden  ist.  Eine  Steigerung  der  Thränen- 
secretion bei  Psychosen  habe  ich  bisher  noch  nie  beobachtet. 

Eine  Vermehrung  der  Speichelsecretion  findet  man  besonders 
häufig  bei  den  Psychosen  hebephrenischer  Aetiologie.  Wernicke 
hat  auf  dieses  Symptom  bei  der  Besprechung  seiner  akinetischen 
Motilitätspsychosen  hingewiesen.  In  einem  Fall  habe  ich  ein  ganz 
exce«8ives  Speicheln  anfallsweise  bei  einem  hebephrenischen  Mädchen 
auftreten  sehen,  bei  der  hypochondrische  Vorstellungen  und  eine  typische 
somatopsychische  Rathlosigkeit  das  Krankheitsbild  beherrschten. 

Nicht  zu  verwechseln  sind  solche  Fälle  mit  anderen,  bei  denen  es 
sich  nicht  um  eine  Steigerung  der  Speichelproduction,  sondern  um  eine 
Störung  der  Speichel  abfuhr  in  Folge  von  Akinese  der  Schliugmuskulatur 
handelt. 

Eine  Verminderung  der  Speichelabsonderung  scheint  bei 
stürmisch  verlaufenden,  der  K ataton iegruppe  zuzuzählenden  Fällen 
vorzukommen;  ich  bin  wiederholt  Kranken  mit  anscheinend  fast  völlig 
aufgehobener  Speichelsecretion  begegnet,  bei  denen  fieberhafte  Zustände 
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und  Mangel    an  Flüssigkeitszufuhr   nicht    als  Erklärungsgründe  für  da» 
Symptom  beigezogen  werden  konnten. 

Eine  seltenere  Erscheinung  ist  die  Vermehrung  der  Talg- 
secretion.  In  ganz  excessiver  Intensität  war  dieses  Symptom  neben 
einer  Vermehrung  der  Schweissabsonderung  bei  einem  29jährigen 
Mädchen  während  eines  schweren  stuporösen  Zustandes  zu  bemerken, 
der  nach  einem  nur  wenige  Tage  dauernden  Erregungszustand  auf  ein 
mehrwöchiges,  vorwiegend  melancholische  Symptome  darbietendes 
Initialstadium  gefolgt  war.     Die  Kranke  ist  genesen. 

Veränderungen  der  Nierensecretion  habe  ich  nie  feststellen 
können.  Ziehen  hat  öfters  Eiweiss  im  Drin  gefunden  und  giebt  anr 
dass  der  Urin  in  der  manischen  Phase  häufiger  als  in  der  melancholischen 
Albumosen  und  Indikan  enthält.  Man  wird  bei  der  Beurtheilung  von 
pathologischen  Urinbestandtheilen  ebenso  vorsichtig  sein  müssen,  wie 
hei  der  Beurtheilung  der  Menstruationsanomalien. 

Bei  Ziehen  findet  sich  die  Angabe,  dass  es  bei  manchen  In- 
toxicationspsychosen  zu  Amenorrhoe  komme,  und  dass  sich  diese 
Amenorrhoe  mit  einer  Atrophie  des  Uterus  zuweilen  verknüpfe.  Der 
Nachweis  wird  aber  nur  selten  gelingen,  dass  die  Menstruationsanomalien 
als  mit  der  Psychose  in  ursächlichem  Zusammenhang  stehend  angesehen 
werden  müssen.  Zuweilen  gelingt  es  durch  Provokation  der  Menstruation 
mit  ableitenden  Mitteln  eine  Besserung  namentlich  bei  stuporösen  Zu- 
ständen zu  erzielen. 

Erwähnt  sei  noch  eine  55jährige  Frau,  die  während  der  4.  Attaque 
einer  Wernicke'schen  Angstpsychose  in  meine  Beobachtung  kam, 
und  welche  spontan  die  bestimmte,  von  den  Töchtern  bestätigte  Angabe 
machte,  dass  bei  den  3  ersten,  vor  10,  5  und  3  Jahren  erfolgten  An- 
fällen die  schon  längere  Zeit  vor  dem  1.  Anfall  ausgebliebene  Periode 
sich  wieder  eingestellt  habe. 

Später  soll  die  Krankengeschichte  einer  27jährigen,  früher  stets 
normal  menstruirten  Frau  mitgetheilt  werden,  bei  der  sich  nach  der 
ersten  Entbindung  allmählich  eine  hebephrenische  Psychose  aus- 
bildete, und  die  Menstruation  jahrelang  aussetzte. 

9.  Störungen  des  Gefässsystems. 

a)  Veränderungen  der  Herzthätigkeit. 

Zu  den  häufigsten  körperlichen  Begleiterscheinungen  functioneller 
Psychosen  gehören  die  Veränderungen  der  Herzthätigkeit  und 
der  Vasomotoren.  Ich  sehe  ab  sowohl  von  der  Pulslabilität  als 
auch  von  der  Steigerung    der    mechanischen    Erregbarkeit  der 
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kleinen  Hautge fasse,  weil  diese  beiden  Symptome  auch  bei  der 
erworbenen  Neurasthenie  und  besonders  bei  den  angeborenen  nervösen 
Schwächezuständen,  der  constitutionellen  oder  degenerativen  oder 
endogenen  Nervosität  regelmässig  gefunden  werden.  Da  besonders  die 
hebephrenischen  Psychosen  häufig  bei  degenerativ  veranlagten  Menschen 
auftreten,  so  können  die  unverhältnissmässige  Steigerung  der  Pulszahl 
bei  geringen  körperlichen  Anstrengungen  und  die  Dermatographie  ebenso 
gut  der  angeborenen  nervösen  Veranlagung  als  der  Psychose  zur  Last 
gelegt  werden. 

Dasselbe,  was  für  die  beiden  genannten  Symptome  gilt,  bezieht  sich 
beiläufig  auch  auf  die  Steigerung  der  mechanischen  Erregbarkeit  der 
Muskeln  und  Nerven. 

Es  bleibt  aber  doch  eine  Reihe  von  Erscheinungen  übrig,  die 
offenbar  als  charakteristische  ßegleitsymptome  gewisser  Psychosen  an- 
gesehen werden  müssen.  Wenn  wir  von  einer  Pulsverlangsamung 
sprechen,  so  ist  wohl  zu  bedenken,  dass  manche  Menschen,  auch  solche 
jugendlichen  Alters,  eine  abnorm  geringe  Pulszahl  schon  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  aufweisen.  Von  einer  krankhaften  Depression 
der  Pulszahl  kann  also  nur  dann  gesprochen  werden,  wenn  man  fest- 
gestellt hat,  dass  dieses  Symptom  nur  vorübergehend  während  der 
Psychose  oder  während  einer  bestimmten  Phase  der  Psychose  zu  con- 
statiren  war,  während  sonst  die  Herzthätigkeit  eine  normale  Bewe- 
gung zeigte. 

Ein  28 jähriger  Bäcker,  der  schon  im  2.  Militärjahr  durch  allerlei 
Verkehrtheiten  aufgefallen  war,  unthätig  herumsass,  jähzornig  und 
gelegentlich  gewaltthätig  wuide,  in  auffallender  Haltung  und  Kleidung 
die  Aufmerksamkeit  der  Leute  auf  sich  lenkte  und  bei  der  Untersuchung 
die  für  die  hebephrenische  Demenz  charakteristischen  Züge  auf- 
wies, hatte  im  Liegen  52 — 56  Pulse,  die  schon  beim  Aufstehen  um 
28—32  Schläge  sich  vermehrten.  Bei  einer  späteren  Untersuchung 
wurden  72  Schläge  festgestellt,  die  Pulslabilität  war  verschwunden. 
Eine  Aenderung  der  Herzthätigkeit  trat  auch  nicht  ein,  als  der  Kranke 
später  für  einige  Wochen  mit  den  Erscheinungen  einer  ausgeprägten 
Katatonie  in  klinische  Beobachtung  kam. 

Während  eines  stuporösen  Zu  Standes  kann  man  häufig  die 
Beobachtung  machen,  dass  die  Pulszahl  sinkt  und  gelegentlich  der 
Puls  so  klein  wird,  dass  er  kaum  noch  zu  fühlen  ist. 

Oben  ist  die  Krankengeschichte  eines  Mädchens  mitgetheilt,  die  eine 
Psychose  von  hebephrenischem  Gepräge  mit  zahlreichen  psycho- 
motorischen Symptomen  durchmachte  und  neben  anderen  ausgesprochenen 
körperlichen  Störungen  vorübergehend  eine  Herabsetzung  des  sonst 
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72  Schläge    zählenden    Pulses    am    12 — 16  Schläge,  verbanden 
mit  einer  ebenfalls  vorübergehenden  Arhythmie  aufwies. 

Bei  einer  27jährigen  Kranken,  ebenfalls  mit  einer  Psychose  von 
hebephrenischem  Gepräge  und  zahlreichen  motorischen  Erscheinungen, 
sank  der  sonst  regelmässige  Puls  auf  56,  ja  bis  auf  48  Schiige 
und  zeigte  eioe  starke  Arhythmie;  diese  Pulsveriangsamung  blieb 
auch  während  einer  hochgradigen  Agitation  bestehen. 

Auch  Krafft-Ebing  hat  diesen  Contrast  zwischen  Agitation 
und  Pulsbeschaffenheit  beobachtet.  Er  äussert  in  seinem  Lehrbuch: 
„Auffallend  gering  ist  oft  die  Beschleunigung  der  Herzaction  bei  Tob- 
süchtigen trotz  enormer  Unruhe  und  Jactation  der  Kranken.  Es  kommt 
hier  sogar  Verlangsamung  bis  auf  40  Schläge  vor." 

Ziehen  macht  darauf  aufmerksam,  dass  bei  der  Melancholie,  wenn 
stärkere  Angsteffecte  fehlen,  die  Pulsfrequenz  herabgesetzt  sei,  während 
sie  bei  der  Manie  erhöht  gefunden  werde.  Er  hat  bei  circuliren 
Kranken  eine  Differenz  von  15 — 20  Schlägen  gefunden. 

Die  Beschaffenheit  des  Pulses  kann  bei  depressiven  Zuständen 
differential-diagnostisch  uud  prognostisch  verwertet  werden.  Bei  der 
affectiven  Melancholie  in  der  von  Wer  nicke  ihr  gegebenen  Abgrenzung 
habe  ich  mit  einer  Ausnahme  niemals  eine  gesteigerte  Pulsfrequenz 
gefunden,  während  bei  melancholischen  Symptomencomplexen 
hebephrenischer  Aetiologie,  die  sich  im  späteren  Verlauf  als  vor- 
übergehende Phasen  einer  hebephrenischen  Psychose  ausweisen,  eine 
Pulsbeschleunigung  häufig  vorkommt. 

Bei  der  eben  erwähnten  Ausnahme  handelt  es  sich  zweifellos  um 
eine  echte,  in  wiederholten  Anfällen  auftretende  Melancholie,  die  durch 
subjectives  Insufficienzgefühl,  Schwarzseherei,  Angst  vor  der  Zukunft, 
Yorstellungsverlangsamung,  Verarmungsideen  und  continuirliches  unbe- 
stimmtes Angst-  und  Unglücksgefühl  sich  kundgab.  Der  Zusammenhang 
zwischen  einer  hochgradigen,  bei  dem  3.  Anfall  150  Schläge  er- 
reichenden Pulsbeschleunigung  und  den  psychotischen  Symptomen 
zeigte  sich  besonders  bei  der  2.  Beobachtung,  als  mit  der  Beseitigung 
der  Pulsanomalie  innerhalb  weniger  Tage  auch  die  psychische  Störung 
sich  zurückbildete.  Wahrscheinlich  ist  die  Pulsbeschleunigung  in  diesem 
Fall  durch  das  Klimacterium  bedingt  gewesen. 

Die  49jährige  Rittergutspächtersfrau  M.  M.  aus  W.  hatte  vor 
20  Jahren  ihren  ersten  Depressionszustand  durchgemacht.  Er  soll  etwa 
3/i  Jahr  gedauert  haben.  Seither  sollen  sich  diese  Depressionen 
häufig,  oft  in  nur  1 — 2jährigen  Zwischenräumen  wiederholt  haben. 
Sie  sei  dann  aufgeregt,  schwarzseherisch,  habe  Angst  vor  der 
Zukunft    und  eine  lebhafte  Aversion    gegen    ihren  Mann.     Die  jetzige 
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Erkrankung  sei  um  die  Jahreswende  im  Anschluss  an  den  Tod  eines 
geliebten  Neffen  ausgebrochen.  Der  Vater  sei  an  Paralyse  gestorben. 
Von  5  Kindern  habe  sie  2  in  zartem  Alter  verloren.  Wiederholte  Un- 
terleibsoperationen seien  nöthig  gewesen;  nach  2 jähriger  steriler  Ehe 
sei  nach  einer  Operation  Conception  erfolgt.  Die  Menstruation  trete 
selten  und  unregelmässig  auf.  Manische  Attaquen  seien  nie  vorhanden 
gewesen.     Aufnahme  in  die  Klinik  am  1.  März. 

Die  Frau  ist  völlig  componirt,  giebt  geordnet  und  zuverlässig  Aus- 
kunft über  Personalien,  Krankheit  und  Befürchtungen.  Unter  Thränen 
gesteht  sie,  dass  sie  sich  gegenwärtig  alles  in  den  schwärzesten 
Farben  ausmalen  müsse,  dass  sie  Angst  vor  der  Zukunft  habe 
und  dass  ihre  Gedanken  ihr  nicht  mehr  wie  früher  gehorchen 
wollen.  Vorwürfe  habe  sie  sich  nicht  zu  machen,  sie  sei  nur  unglück- 
lich über  ihre  Unfähigkeit  zur  Besorgung  der  Wir.thschaft,  sie 
habe  gar  keine  Lust  irgend  etwas  zu  lesen  oder  zu  arbeiten  und  leide 
sehr  unter  ihrer  Unschlüssigkeit.  Ein  unbestimmtes  Angstgefühl  ver- 
lasse sie  nie,  ohne  dass  sie  die  Angst  in  ihrem  Körper  localisiren 
könnte. 

Sie  gehe  nicht  gerne  unter  die  Leute,  sie  habe  immer  Angst  vor 
Verkehr,  ohne  sich  über  den  Grund  derselben  Rechenschaft  geben  zu 
können. 

Krank  sei  sie  nicht  eigentlich,  „nur  heftig  und  unruhig  bei  allem". 
Auch  in  gesunden  Tagen  leide  sie  häufig  an  Verdauungsstörungen,  zu- 
weilen an  schlechtem  Appetit  und  an  einem  trockenen  Gefühl  im  Mund. 

Unter  Thränen  giebt  sie  auf  Befragen  ökonomische  Sorgen  zu, 
weil  die  Verhältnisse  auf  dem  Land  überhaupt  schlecht  seien.  Der  Mann 
dagegen  versichert,  dass  er  sein  gutes  Auskommen  habe.  Seine  Frau 
habe  sieb  mit  dem  Landleben  nie  befreunden  können,  weshalb  er  ihr 
zu  Hebe  städtischen  Haushalt  eingerichtet  habe. 

Die  körperliche  Untersuchung  lässt  einige  kaum  i/2  Centimeter  lange 
oberflächliche  Hautwunden  über  dem  rechten  Handgelenk  entdecken,  die 
sie  durch  Unvorsichtigkeit  sich  beigebracht  zu  haben  behauptet  Nachher 
räumt  sie  suicidale  Absiebten  ein. 

Die  Extremitäten  fühlen  sich  kühl  an,  die  Sehnenreflexe  sind 
gesteigert,  der  Puls  ist  auffallend  beschleunigt  (116— 120  Schläge), 
ohne  dass  ein  Anhaltspunkt  für  Basedow 'sehe  Krankheit  zu  finden 
wäre.  Bei  der  Untersuchung  ist  die  Dame  sehr  ängstlich  und  empfind- 
lich. Stigmata  hysterica  fehlen,  und  auch  sonst  lassen  sich  keine  Ab- 
normitäten feststellen. 

Unter  Opiumdarreichung  und  hydrotherapeutischer  Behandlung  trat 
rasch  Besserung  ein.    Während  sie  am  6.  März  beim  Besuch  des  Mannes 
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und  des  sehr  geliebten  Bruders  noch  keine  Freude  gezeigt  hatte,  klagt 
sie  schon  zwei  Tage  später  über  Langeweile  und  äussert  Beschäftigungs- 
bedürfniss.  14  Tage  nach  der  Aufnahme  in  die  Klinik  waren  Puls- 
beschleunigung und  Cyanose  verschwunden,  und  am  21.  März  wurde 
die  Frau  mit  einer  Gewichtszunahme  von  4  Pfund  sehr  gebessert  ent- 
lassen. 

Im  August  des  folgenden  Jahres  zeigten  sich  im  Anschluss  an  den 
Tod  des  einzigen  Bruders  wieder  Neigung  zu  Schwermuth,  Unruhe 
und  Angstgefühle,  so  dass  Ende  October  die  Wiederaufnahme  in  die 
Klinik  erfolgte. 

Das  psychische  Verhalten  war  genau  dasselbe  wie  bei  der  ersten 
Beobachtung.  Körperlich  war  mit  Ausnahme  der  Steigerung  der  Sehnen- 
phänomene und  einer  auffallenden  Pulsbeschleunigung  kein  ab- 
normer Befund  festzustellen. 

Trotzdem  die  Pulszahl  an  den  zwei  ersten  Tagen  150  Schläge 
betrug,  war  auch  diesmal  kein  Anhaltspunkt  für  Basedow 'sehe  Krank- 
heit zu  finden.  Schon  nach  3  Tagen  trat  unter  Strophantus  Beruhigung 
des  Herzens  und  eine  entschiedene  psychische  Besserung  ein,  so  dass 
die  Dame  auf  die  Abtheilung  für  Nervenkranke  verlegt  und  nach  kurzer 
Zeit  gesund  entlassen  werden  konnte.  Die  Menstruation  war  noch  immer 
unregelmässig. 

Hochgradige  Pulsbeschleunigung  findet  man  häufig  bei 
hebephrenischen  Psychosen.  Zu  verwerthen  sind  selbstverständlich 
nur  solche  Fälle,  bei  denen  weder  Angst  noch  hochgradige  Agitation 
vorliegt. 

Die  Pulsbeschleunigung  scheint  besonders  bei  solchen  hebephre- 
nischen Kranken  aufzutreten,  bei  denen  nach  einem  Initialstadium 
mit  einem  vorwiegend  melancholischen  oder  den  Charakter  einer  Angst- 
psychose tragenden  Symptomencomplex  ein  schwerer  s  tu  poröser 
Zustand  sich  ausbildet. 

Bei  einem  26jährigen  Kaufmann  waren  schwere  remittirende  Angst- 
attaquen mit  Selbstvorwürfen,  hypochondrischen  Wahnvorstellungen  und 
Bedrohungsideen  dem  allmählich  sich  ausbildenden  akinetischen 
Symptomencomplex  vorangegangen.  Der  Puls  war  Wochen  lang 
bis  auf  126  Schläge  beschleunigt  und  minimal. 

Eine  37jährige  Offiziersfrau  litt  seit  Jahren  an  Beziehungswahn, 
hypochondrischen  Sensationen,  Versündigungsideen,  subjeetivem  Insuffi- 
cienzgefühl  und  apathischen  Zuständen,  ehe  sich  ein  ausserordentlich 
vielgestaltiger  und  wechselnder  Symptomencomplex  mit  massenhaften, 
häufig  phantastischen  Sinnestäuschungen,  verworrenen  Wahnideen,  zeit- 
weiliger   hochgradiger    Incohärenz    und    akinetischen    Symptomen  aus- 
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bildete.  Während  eines  stuporösen  Stadiums  war  der  be- 
schleunigte Puls  an  der  Radialis  zuweilen  überhaupt  nicht 
mehr  zu  fühlen. 

Eine  dritte  schon  öfter  erwähnte  Kranke  hatte  in  einem  stupo- 
rösen Zustand,  der  sich  an  ein  melancholisches  Vprstadium  ange- 
schlossen hatte,  einen  kaum  zu  fühlenden  Puls  von  132  Schlägen. 

Durch  ausserordentlich  wechselndes  Verhalten  zeichnete  sich 
der  Puls  bei  einer  hebephrenischen  Kranken  aus,  die  wir  oben 
anlässlich  auffallender  Pupillen  Veränderungen  schon  erwähnt  haben. 
Die  Pulszahl  schwankte  anfänglich  zwischen  120  und  132  und  stieg 
paroxysmal  wiederholt  auf  164  Schläge.  Später  hielt  sich  die 
Pulszahl  wochenlang  auf  106,  der  Puls  war  sehr  gespannt  und  setzte 
häufig  aus.  Monate  lang  wechselte  dann  die  Pulsfrequenz  oft 
vod  einem  Tag  zum  anderen  zwischen  80  und  120  Schlägen, 
wobei  häufig  einzelne  Schläge  ausfielen. 

Von  grossem  Interesse  sind  die  anfallsweise  unter  congestiven 
Zuständen  einsetzenden  Anfälle  von  starker  Pulsbeschleuni- 
gung, welche  von  plötzlich  auftretenden  Grössenwahn-  und 
Angstvorstellungen  begleitet  werden  und  nach  meist  nur  stunden- 
langer, selten  tagelanger  Dauer  ebenso  plötzlich  wieder  verschwinden 
können.  Sie  kommen  ausser  bei  Paralyse  bei  denjenigen  Krankheits- 
bildern vor,  die  Wernicke  als  expansive  Autopsychosen  auf 
Grund  autochthoner  Ideen,  Ziehen  unter  seiner  Paranoia  acuta 
simplex,  die  französischen  Autoren  als  Delire  d'emblee  beschreiben. 
Die  lebhafte  Betheiligung  des  vasomotorischen  Nerven- 
systems scheint,  wie  schon  Wernicke  hervorgehoben  hat,  bei  diesen 
letzteren  Zuständen  regelmässig  beobachtet  zu  werden.  In  einem  Falle 
gelang  es,  das  vorübergehende  Auftreten  von  Grössen ideen  auf  Grund 
der  genannten  körperlichen  Symptome  zu  prognosticiren.  In  einem 
anderen  Falle  gingen  die  körperlichen  Symptome  etwa  eine  Stunde 
vorher  und  wurden  als  ausserordentlich  quälend  empfunden,  ehe  der 
Kranke  die  Wahnvorstellung  bekam,  vom  Fürsten  Bülow  zu  einem 
wichtigen  Posten  ausersehen  zu  sein;  noch  während  der  ärztlichen 
Visite  wurde  diese  Vorstellung  durch  die  andere  ersetzt,  zum  Reichs- 
kanzler bestimmt  zu  sein.  Schon  am  nächsten  Tage  war  Krankheits- 
einsicht vorhanden  bei  normalem  Pulsverhalten. 

Man  vergleiche  auch  den  ersten  Fall,  welchen  Wernicke  in  seiner 
29.  Vorlesung  beschreibt  Auch  bei  diesem  war  das  anfallsweise 
Auftreten  der  Grössenideen  von  einer  lebhaften  Pulsbe- 
schleunigung und  anderen  vasomotorischen  Erscheinungen 
begleitet. 
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Der  Kranke  hatte  beim  Eintritt  der  körperlichen  Symptome,  welche 
das  Herannahen  der  expansiven  Vorstellungen  signalisirten,  das  Be- 
wusstsein,  demnächst  in  krankhafte  Ideen  zu  verfallen.  Die  Krankheits- 
einsicht ging  auf  der  Höhe  des  letzten  Anfalls  verloren,  und  die  Grfesen- 
ideen  blieben  dauernd  bestehen. 

Schon  oben  ist  erwähnt  worden,  dass  bei  Stupor  Ösen  Kranken 
eine  Herabsetzung  der  Pulsstärke  vorkommt.  Dieselbe  kann  so 
hochgradig  sein,  dass  man  Mühe  hat,  den  Puls  zu  fühlen.  Ge- 
legentlich ist  auch  die  Athmung  so  schwach  und  geräuschlos, 
dass  sie  kaum  wahrzunehmen  ist.  W ernicke  hat  darauf  aufmerksam 
gemacht,  dass  es  sich  um  solche  Beobachtungen  zn  handeln  scheine, 
wenn  in  den  Zeitungen  von  dem  „schlafenden  Ulanen"  oder  dem 
„wochenlangen  Scheintod  eines  Gefangenen"  berichtet  werde. 

Noch  auffallender  sind  diejenigen  Fälle,  in  welchen  es  apoplekti- 
form  zu  Herz-  und  Athemstörungen  kommt,  so  dass  plötzlich 
synkopeartige  Zustände  entstehen.  Zwei  solche  Fälle  seien  hier  in 
extenso  mitgetheilt. 

Der  erste  ist  ein  typischer  Fall  von  puerperaler  Amen tia;  beim 
zweiten  handelte  es  sich  um  eine  hebepbrenische  Psychose,  die 
vorübergehend  einen  vorwiegend  maniakalischen  Symptomencomplex 
hervorgerufen  hat.  Neben  den  manischen  Symptomen  (übermüthige 
Stimmung,  Rede-  und  Betätigungsdrang,  Ideenflucht  und  Grössenideen) 
treten  impulsive  Handlungen,  Verbigerationen,  Stereotypien,  obscöne  und 
beschimpfende  Phoneme  und  Vergiftungsideen  auf,  besonders  das  Initial- 
stadium und  die  Denkfaulheit  geben  der  Psychose  ihr  hebephreoisches 
Gepräge. 

Vorgeschichte.  Die  17jahrige  Näherin  A.  Seh.  erkrankte  im  un- 
mittelbaren Anschlass  an  eine  uneheliche  Entbindung.  Nachdem 
kreisärztlichen  Gutachten  hat  dieselbe  im  8.  Lebensjahre  sich  durch  einen  Fall 
eine  Schädelverletzung  zugezogen,  in  Folge  deren  sie  einige  Zeit  bewusstlos 
und  dann  mehrere  Wochen  verwirrt  gewesen  ist.  Trotzdem  soll  sich  die 
Kranke  auch  intellektuell  gut  entwickelt  haben. 

Am  21.  August  erfolgte  die  Entbindung.  Bald  darauf  sei  sie  unklar  ge- 
worden und  habe  verworrenes  Zeug  geredet.  Die  Verwirrtheit  habe  immer 
mehr  zugenommen;  die  Kranke  wurde  unruhig,  widerspenstig  und  reisbar, 
schlug  Mutter  und  Brüder,  sang  und  schrie,  sah  Personen  auf  sich  zu 
kommen  und  wollte  sich  vor  denselben  flüchten.  Bei  dem  ärztlichen  Besach 
war  sie  weinerlich,  gab  ihr  Alter  auf  20  Jahre  an  und  meinte  dann  wieder,  sie 
sei  erst  vor  1  Jahr  confirmirt  worden.  Noch  während  der  Untersuchung  schlag 
die  Stimmung  um:  die  Kranke  lachte  und  sang  und  rühmte  sich,  sie  könne 
mit  Händen  und  Füssen  Alles  machen,  den  feinsten  Walzer  tanzen  u.  s.  w. 
Am  11.  September  1903  erfolgte  ihre  Aufnahme  in  die  Anstalt. 
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Befand.  Die  Kranke,  welche  körperlich  keinen  abnormen  Befund  dar- 
bietet, ist  in  bestandiger  Unruhe,  redet  viel,  schimpft,  weint,  jammert, 
lässt  sich  aber  doch  ohne  Widerstreben  baden  und  im  Bette  halten.  Sie 
grimmassirt  viel,  macht  zuweilen  gezierte  Handbewegungen  und 
wiegt  den   Körper  dabei  in  affectirter  Weise. 

Dann  schlägt  sie  wieder  mit  der  Faust  auf  die  Matratze  und  gebietet  den 
darunter  liegenden  Leuten  Stillschweigen.  Sie  hat  offenbar  massenhaft 
Phoneme,  giebt  Antworten  auf  Fragen,  die  ihr  aus  der  Wand  herausströmen, 
nennt  die  Fragenden  mit  Namen,  ertheilt  ihnen  Aufträge  oder  benützt  ihnen 
gegenüber  ihr  ungemein  reichhaltiges  Register  von  Schimpf  Worten.  Zuweilen 
sind  die  Phoneme  bedrohlichen  Inhalts,  z.  B.  ihr  Kind  solle  ge- 
schlachtet werden.  Zuweilen  sieht  sie  ihre  Mitconfirmandinnen  in's 
Zimmer  kommen  und  am  Boden  kriechen. 

Es  ist  schwer,  die  Kranke  zu  fixiren,  da  sie  durch  die  Phoneme  immer 
wieder  abgelenkt  wird.  Sie  ist  örtlich  nicht  orientirt,  glaubt  bald  in 
ihrem  Heimathsort.  bald  in  der  benachbarten  Kreisstadt  zu  sein,  giebt  da- 
gegen das  Datum  richtig  an.    Auch   leichtere  Rechenexempel   löst  sie  richtig. 

12.  September.  Ist  auch  zeitlich  des  orientirt,  giebt  ihr  Alter  un- 
richtig an,  glaubt,  sie  sei  in  der  Sterbekammer,  sträubt  sich  gegen  die  Nah- 
rungsaufnahme, hat  draussen  mit  Dynamit  schiessen  hören,  spuckt  gegen  die 
Ofenwand  und  auf  ihr  Lager,  zuweilen  unter  lebhaftem  Schimpfen. 

Bald  ideenflüchtiger,  bald  incohärenter  Rededrang,  hat 
Neigung  zn  weinen,  declamirt  Kirchenlieder,  entstellt  dieselben  aber  oder  fügt 
neue  Reime  eigener  Erfindung  ein. 

„Ich  kann  dreschen,  wie  ich  bin,  so  ist  mein  Sinn,  gerade  wie  Frau 
Pechin.  Kartoffelschälen  kann  ich  auch.  So  wie  ich  bin,  so  ist  mein  Sinn. 
Milch  und  Honig  soll  fli essen.  Schon  wieder  da,  Herr  Christian,  Christian, 
Anna,  Auguste,  wenn  ich  müsste,  küsste,  Gustav.  Ich  will  leben,  ich  will 
noch  nicht  sterben,  Sie  haben  ja  ein  weisses  Kleid  an,  ein  Todtenkieid.  Ich 
hin  noch  nicht  todt.  Dies  ist  die*  Sterbekammer.  Herzchen,  ja.  Küssen 
kann  ich  Dir  selber  von  hinten  und  von  vorn.  Was  Gott  thut,  das  ist  wohl- 
gethan.  Junge  für  sich  und  Alte  für  sich.  Ja,  mein  lieber  Gott,  mach'  mich 
fromm,  das  Julchen  auch  nicht,  Hebamme  Bormann  auch  nicht,  das  macht 
wohl  sein  Dicke  weh,  ja  so  dick,  wie  ein  Ochse,  ja  das  schadet  nichts,  0  ja, 
Kätzchen,  miau,  noch  oah,  ach  Schredde,  Wedde,  Schüler,  Franzose.  Hannes. 
Alberne  Schüler.  Lieber  in  den  Tod  als  meine  Kinder.  Eines  wie  das  andere 
hab  ich  lieb.  10  Kinder  kann  keine  einen  Vater  ernähren,  aber  ein  Vater 
kann  keine  10  Kinder  ernähren.  Credit,  Credit  habe  ich  noch,  ich  kann  noch 
zahlen." 

Durch  lautes  Anrufen  ist  sie  vorübergehend  zu  fixiren.  Wiederholt  dann 
gelegentlich  die  Frage,  weiss  ihr  Alter  nicht,  ist  auch  zeitlich  desorientirt, 
verkennt  den  Arzt,  beantwortet  eine  Frage  zuweilen  richtig,  fährt  dann  aber 
sofort  in  ideenflüchtiger  Weise  fort,  z.  B.: 

(Wie  geht's?)  „Ganz  gut,  wenn  sie  nur  die  Schweinerei  nicht  mehr 
treiben,  dass  sie  immer  so  huren,   das  thut  mir  auch  weh.     Kleines  Kind   ge- 
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boren,   Pechin,   fragst  Du,    wer   der  ist,   er  heisst  Johann  Andreas  Schlüter, 
ja  wohl". 

Verbigerirt  zuweilen  und  bringt  ihre  Reden  mit  singendem  Tonfall, 
unter  rhythmisch   wiegenden  Bewegungen   des  Oberkörpers  vor. 

13.  September.  Dasselbe  Bild.  Ihre  incoharenten  Reden  werden 
aber  häufig  durch  äussere  Sinneseindrücke  beeinflasst.  Diese  zwangs- 
mässige  Ablenkung  durch  zufällige  optische  uud  akustische 
Eindrücke  kann  experimentell  durch  Zurufe  und  vorgezeigte  Gegenstände 
nachgewiesen  werden.  Es  gelingt  dadurch  leicht  den  Gang  ihrer  Reden  zu 
beeinflussen. 

(Pastor!)    „Pastor  E?ers  vor  dem  Hause  singen." 

(Schulhaus!)  „Schulhaus  da  in  Schöppenstedt.  Da  will  ich  aber  gar 
nicht  sein.  Was  ich  thun  will,  kann  ich  thun.  Jedes  Thierchen  hat  sein 
Pläsirohen.     Papa." 

(Herz!)    „Herz  am  Rhein,  an  der  Mosel  Wein." 

(Doctor!)  „Doctor,  das  ist  schon  Grobian  erschlagen  und  Sanitätsrathund 
Bilz  und  Grobe  hat  mir,  wie  ich  Magenschmerzen  hatte,  ja  wohl,  danke  schön1*. 

Dieses  „Danke  schön"  wird  stereotyp  bei  sämmtlichen  folgenden 
Reactionen  auf  Zurufe  als  Schluss  verwendet.  Auch  sonst  fallt  eine  Neigung 
zu  stereotypen  Redewendungen  auf. 

16.  September.  Begrüsst  den  Arzt  als  ihren  Grosspapa.  Zeigt  dann 
aber  sofort  Annäherungsfurcht. 

Bezeichnet  sich  als  „Anna  Victoria  Prinzesschen".  Fleht,  man 
möohte  sie  nicht  todtschiessen.  Klagt,  sie  könne  es  hier  nicht  aushalten,  ihre 
Gesundheit  gehe  hier  zu  Grunde.  Glaubt  sich  von  Menschen,  die  unter  ihrem 
Bette  herumkriechen,  verfolgt.  Der  Bäcker  will  mich  tödten.  Ich  brauche 
doch  nicht  zweimal  zu  gebären.  Das  geht  nicht  mit  rechten  Dingen  zu.  Ge- 
kauft und  verkauft  und  umgetauft. u 

16.  October.  Im  Allgemeinen  unverändert.  Oft  plötzlicher  Stim- 
mungswechsel. So  springt  sie  einmal  voller  Entsetzen  aus  ihrem  Bette, 
weil  ein  Mann  mit  einem  Messer  drin  sitze,  läuft  in  die  Ecke  des  Saales  und 
zeigt  schluchzend  immer  wieder  auf  das  Bett.  Schliesslich  muss  sie  in  ein 
anderes  Bett  verlegt  werden,  wo  sich  bald  dieselbe  Soene  wiederholt.  Zuletzt 
kriecht  sie  zu  einer  anderen  Kranken  ins  Bett  und  fängt  dann  sofort  aus- 
gelassen zu  lachen  an. 

Sie  hat  eine  grosse  Neigung  anderen  Kranken  nachzuahmen.  Zerreisst 
ihr  Bettzeug,  tanzt  im  Saal  umher,  hüpft  von  Bett  zu  Bett.  Schmiert  mit 
dem  Essen. 

20.  October.  Wird  vom  Arzt  quer  im  Bett  liegend  mit  herunterhängendem 
Kopf,  geschlossenen  Augen  und  Schaum  vor  dem  Munde  angetroffen  —  reagirt 
auf  Anrufen  und  legt  sich  sofort  geordnet  ins  Bett. 

3.November.  Wenige  Minuten  dauernderAnfall:  röchelt,  schlägtmit 
den  Armen  um  sich,  hat  etwas  Schaum  vor  dem  Munde.    Die  Pupillen  reagireo. 

10.  November.  Nach  einem  besonders  unruhigen  Tag  weint  sie  abends 
bei  der  Visite  krampfhaft,  fängt  plötzlich  an  mit  den  Armen  zu  schlagen,  der 
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Puls  wird  klein,  unregelmässig,  sehr  frequent  (140),  der  Atem 
wird  oft  über  25  Secunden  lang  angehalten.  Nach  wiederholten  Ver- 
suchen gelingt  es,  ihr  etwas  Wein  einzuflössen.  Die  Pupillen  reagiren 
sehr  träge.  Als  schliesslich  Puls  und  Athmung  ausbleiben,  werden 
künstliche  Wiederbelebungsversuche  gemacht.  Naoh  etwa  10  Minuten  ist 
Alles  in  Ordnung  und  fangt  die  Kranke  zu  schlafen  an. 

11.  November.  Puls  128.  Schimpft  viel,  weil  sie  immer  Stimmen  höre 
und  Niemand  komme.     Lässt  unter  sich. 

15.  November.  Beklagt  sich  weinend,  dass  immer  an  ihren  Geschlechts- 
teilen manipulirt  werde.     Stimmung  sehr  wechselnd. 

17.  November.  Nach  Angabe  der  Wärterin  habe  sie  morgens  einen 
kurzen  leichteren  Anfall  gehabt  mit  krampfhaftem  Weinen  und  Uni- 
sichschlagen. 

21.  November.  Schlägt  eine  stuporöse  Kranke  ins  Gesioht  und  sagt  zum 
Arzt:  „Herr  Doctor,  hör'  doch  mal  zu,  ich  kann  das  nicht  ertragen,  dass  die 
da  immer  so  schimpft. 

1.  December.  Lebhafter  Stimmungswechsel.  Bald  ausgelassen,  bald 
ängstlich.  Beschwert  sich  über  sexuelle  Belästigungen,  bedrohende 
und  beschimpfende  Phoneme,  verkennt  den  Ort  und  die  Um- 
gebung. Ein  Versuch,  sie  aufstehen  zu  lassen,  misslingt,  da  sie  trotz  der 
Körpergewichtszunahme  sehr  hinfällig  und  unsicher  auf  den  Beinen  ist.   * 

9.  December.  Bei  der  Visite  findet  sie  der  Arzt  krampfhaft  weinend, 
mit  entsetztem  Gesichte.  Sie  hört  massenhaft  Drohungen  von  ihrem  Vater, 
ihrer  Mutter  und  anderen  Personen.  Glaubt,  sie  müsse  in  die  Leiohenkammer. 
Plötzlich  wird  der  Athem  unregelmässig  und  treten  tonische 
und  klonische  Zuckungen  auf.  Puls  120—140,  klein,  an  der  Ra- 
dialis minutenlang  nicht  zu  fühlen.  Herzaction  setzt  nicht  aus. 
Künstliche  Athmung  und  zwei  Glas  Wein  schaffen  Beruhigung.  Nachher  liegt 
sie  erschöpft  da. 

18.  December.  Wird  während  des  Schlafes  unruhig,  schlägt 
mit  den  Armen  um  sich,  stöhnt,  athmet  unregelmässig,  bekommt 
einen  minimalen  unregelmässigen  Puls  (120—140),  bohrt  den 
Hinterkopf  in  die  Kissen.  Tonische  und  klonische  Krämpfe  der 
Arme,  stösst  die  Decke  mit  den  Beinen  zurück,  Nacken  und  Wirbelsäule  sind 
steif,  so  dass  sie  am  Kopf  wie  ein  Stück  Holz  aufgerichtet  werden  kann, 
Schaum  steht  vor  dem  Munde,  der  Athem  ist  bald  angehalten,  bald 
stertorös,  die  Pupillen  reagiren.     Nachher  ist  sie  erschöpft. 

21.  December.  Ist  in  den  letzten  Tagen  klarer  geworden;  ist  örtlich  gut, 
zeitlich  mangelhaft  orientirt,  kennt  die  Personen  ihrer  Umgebung,  meint  aber 
erst  seit  wenigen  Tagen  hier  zu  sein,  möchte  nach  Hause  vor  dem  Fest,  das 
sie  bald  als  Neujahrstag,  bald  als  Weihnachtstag,  bald  als  Sedanstag  be- 
zeichnet. 

12.  Januar.  Fällt  plötzlich  nach  hinten  über,  athmet  ange- 
strengt und  keuchend.  Klonische  Zuckungen  der  Arme.  Schaum  vor 
dem  Mund.    Pupillen  reagiren. 
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10.  Februar.  Zunehmende  Besserung.  Völlige  Krankheitseinsicht.  Nor 
unvollkommene  Krankheitserinnerung.  Sie  selbst  schildert  ihre  Krankheit  mit 
den  Worten:  „Ich  habe  immer  so  viel  dummes  Zeug  geredet,  und  dann  hörte 
ich  immer  so  viel  rufen. u  Wird  auf  die  offene  Abtheilung  verlegt  and  be- 
schäftigt sich  mit  Hausarbeiten.  Schreibt  geordnete  und  orthographisch  tadel- 
lose Briefe. 

5.  April.  Wird  völlig  geheilt  und  erholt  mit  guter  Gewichtszunahme  nach 
Hause  entlassen,  ohne  dass  während  dar  letzten  12  Wochen  die  Anfalle  sich 
wiederholt  hätten. 

».  Fall. 

Vorgeschichte.  Die  27jährige  Bauernfrau  A.  B.  ist  erblich  nicht  be- 
lastet und  als  Mädchen  nie  krank  gewesen.  Vor  5  Jahren  heirathete  sie  und 
soll  sich  als  tüchtige  Hausfrau  bewährt  haben.  Seit  der  vor  3  Jahren  erfolgten 
Geburt  des  einzigen  Kindes  sei  sie  nervenleidend;  sie  sei  amenorrhoisch 
geworden  und  habe  über  Schwäche  geklagt. 

Im  Januar  und  Februar  dieses  Jahres  ist  sie  nach  der  Angabe  des 
Mannes  sehr  krank  gewesen  und  habe  an  „fürchterlichen  Stichen  in  der  Brost" 
gelitten. 

Seit  März  erscheint  sie  ihren  Angehörigen  psychisch  verändert  Sie 
wasche  sich  immer  mit  kaltem  Wasser  unter  der  Pumpe  und  esse  und  trinke 
unsinnig.  Sie  habe  wohl  bis  zu  6  Litern  Wasser  im  Tag  consumirt  und 
dann  wieder  Massen  von  rohen  Eiern  vertilgt.  Ausser  Wasser  und  Eiern 
nehme  sie  seit  14  Tagen  nichts  mehr  zu  sich,  aus  Furcht,  von  ihren  Ange- 
hörigen vergiftet  zu  werden. 

Während  sie  Fremden  freundlich  gegenübertrete,  sei  sie  gegen  die  eigenen 
Angehörigen  misstrauisch  und  abweisend.  Bald  lache  sie,  bald  weine  sie, 
häufig  ergehe  sie  sich  in  Schimpfreden.  Im  Haushalt  sei  sio  sehr  naohlässig, 
sie  schliesse  sich  oft  stundenlang  ein  und  liege  im  Bett. 

Aufnahme  in  die  Klinik  am  9.  Mai. 

Befund.  Bei  der  grossen  kräftigen  Frau  lassen  sich,  abgesehen  von 
einer  erheblichen  Puls  verlangsamung  (48— 56  Schläge)  und  Arhyth- 
mie, keine  körperlichen  Abnormitäten  feststellen. 

Auf  jede,  auch  die  indifferenteste  Frage  reagirt  sie  mit  Lachen. 
Gegen   die  Aufnahme    in  die  Klinik  protestirt  sie,  aber  wenig  nachdrücklich. 

Sie  weiss,  dass  sie  in  einem  Krankenhaus  untergebracht  ist,  hält  sich 
aber  für  völlig  gesund  und  will  auch  den  andern  theilweise  sehr  auffallenden 
Kranken  nichts  von  ihren  geistigen  Störungen  anmerken.  Zeitlich  ist  sie 
orientirt.  Ihre  Angehörigen  haben  ihr  eingeredet,  sie  befinde  sich  in  einer  be- 
nachbarten Grossstadt;  daran  hält  sie  trotz  der  Correctur  des  Arztes  fest, 

Körperliche  Sensationen  bestreitet  sie,  bejaht  aber  die  Frage  nach 
Phonemen  und  giebt  an,  dass  sie  „viel  tolles  Zeug"  gehört  habe. 

Ueber  ihre.  Personalien  giebt  sie  gut  Auskunft;  Rechenexempel  aus  dem 
kleinen  Einmaleins  löst  sie  nicht,  mit  der  Motivirung,  dass  ihr  das  zu  schwer 
sei.    Einen  Unterschied  zwischen  Thür  und  Thor  kennt  sie  nicht;  weitere  die 
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Feststellung  des  begrifflichen  Unterscheidungsvermögens  betreffende  Fragen 
lehnt  sie  ab. 

10.  Mai.  Hat  nachts  wenig  geschlafen  und  meist  vor  sich  hingelacht. 
Sie  ist  sehr  ausgelassen,  hält  mit  grosser  Zungenfertigkeit  lange 
Monologe,  die  wegen  ihres  eigenthümlichen  Platt  nicht  zu  verstehen  sind. 
Zuweilen  fangt  sie  ohne  ersichtlichen  Anlass  zu  weinen  an,  um  dann  ebenso 
grundlos  wieder  laut  aufzulachen. 

Sie  concedirt  Phoneme,   zum   Theil   unanständigen   Inhaltes. 

Auch  Schimpfworte  scheint  sie  zu  hören.    Ihre  Ortsgenossen  seien  „schlecht 

zu  ihr  gewesen11,  deshalb  habe  sie  nach  Berlin  zu  ihrem  Bruder  reisen  wollen. 

Sie  verlangt  nach  ihrem  „Bräutigam1*;   von  ihrem  Manne  will  sie  nichts 

mehr  wissen,  sie  sei  von  ihm  „auf  ewig  geschieden". 

Verkennt  Personen.    Duzt  den  Arzt  und  die  Oberin. 
Bezeichnet  die  Klinik  als  Schweineloch. 

Nimmt  anderen  Kranken  ihre  Sachen  weg.  Trägt  ihren  Rock  und  ihre 
Pantoffeln  vor  das  Bett  anderer  Kranken.  Droht  den  Wärterinnen  mit  Schlägen, 
auch  wenn  dieselben  sich  nicht  gerade  mit  ihr  beschäftigen.  Kleidet  sich 
häufig  an  und  aus  ohne  jeden  Grund. 

Richtet  sich  plötzlich  steil  im  Bett  auf  und  springt  mit  einem  grossen 
Satz  auf  das  Bett  der  Nachbarin.  Dringt  abends  offenbar  unter  dem  Einfluss 
von  Phonemen  nach  dem  Fenster. 

Die  Beantwortung  aller  auf  die  Feststellung  des  geistigen  Inventars  ge- 
richteten Fragen  lehnt  sie  mit  einem  „Ich  weiss  nicht"  oder  „Ich  will  Ruhe 
haben"  ab. 

12.  Mai.  Nachts  zuweilen  lebhafter  Rede ^r an g.  Ueber  den  Inhalt 
desselben  lässt  sich  wegen  der  Schwerverständlichkeit  des  Dialectes  wenig 
aussagen.  Unter  Anderem  hört  man,  es  wäre  besser,  wenn  sie  nie  geboren 
wäre.  Sie  wolle  sterben.  Sie  sei  die  letzte  beim  Weltuntergang,  das  sei  ihre 
Verheissong.    Sie  sei  eine  Braut  Christi. 

Schimpft  viel.  Ihre  Phoneme  könne  sie  nicht  erwähnen,  diese  seien  „zu 
schweinisch". 

Verbigerirt  häufig.  Maoht  zuweilen  stereotyp  das  Kreuzes- 
zeichen.   Recitirt  vom  Nachtstuhl  aus  Bibelverse. 

Zuweilen  sehr  übermüthig.  Nestelt  an  den  Kleidern  der  Wärterinnen, 
indem  sie  sich  hinterrücks  an  dieselben  heranschleicht.  Yoltigirt  dann  trium- 
phirend  mit  einem  grossen  Sprung  in  ihr  Bett.  Ist  sauber  in  ihren  Gewohn- 
heiten. 

14.  Mai.  Weist  heute  die  Speisen  zurück  und  will  das  Essen  erst  von 
einer  Mitkranken  gekostet  wissen.  Entkleidet  sich  häufig,  legt  sich  zu  andern 
ins  Bett,  lärmt  viel. 

Gelegentlich  sagt  sie,  sie  habe  geglaubt,  eine  grosse  Sünderin  zu 
sein.  Sie  zieht  das  Bett  ab,  verschleppt  die  Betttücher,  bringt  Alles  in  Un- 
ordnung.   Nässt  ein. 

16.  Mai.  Singt  Choräle,  wird  dann  wieder  durch  ihren  Rededrang 
störend.     Häufige   Verbigerationen.     Schimpft  in   den   gemeinsten    Aas- 
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drucken  über  Wärterinnen  nnd  Kranke.  Sie  sei  die  Jungfrau  und  habe  die 
Welt  erlöst. 

Weist  das  Essen  bald  zurück,  weil  sie  kein  Gilt  wolle;  bald  greift  sie 
gierig  darnach,  da  sie  ja  doch  nicht  sterben  werde,  weil  kein  Gift  ihr  etwas 
anhaben  könne. 

Macht  öfters  ausfahrende  Bewegungen.  Entblösst  sich.  Wirft  ihr 
Hemd  weg,  wickelt  sich  in  das  Leintuch  ein.  Reisst  sich  die  Haare  aus,  zer- 
zupft die  Matratze,  speit  auf  den  Fussboden,  wirft  ihre  Betten  nach  andern 
Kranken,  springt  heraus  und  wirft  blitzschnell  eine  andere  Kranke  ms 
dem  Bett. 

23.  Mai.  Im  Ganzen  etwas  ruhiger.  Sobald  Fragen  an  sie  gerichtet 
werden,  verfallt  sie  wieder  in  ihr  maniakalisches  Verhalten. 

26.  Mai.  Zuweilen  noch  Rededrang,  aber  ohne  Verbigerationen.  Halt 
Arzt,  Wärterinnen,  Mitkranke  für  alte  Bekannte,  hallucinirt  noch  immer,  hört 
„Pastorengeschichten"  und  „Küstergeschichten". 

Puls  noch  immer  verlangsamt  und  arhythmisch.  Urin  dauernd 
normal. 

30.  Mai.  Bekommt  plötzlich  einen  Anfall.  Während  sie  eben  so 
munter  und  übermüthig  gewesen  war,  verfärbt  sich  plötzlich  ihr  Ge- 
sicht, die  Augen  werden  matt,  der  Puls  klein,  unregelmässiger, 
sodass  er  schliesslich  kaum  noch  zu  fühlen  ist.  Die  Athmnng 
setzt  längere  Zeit  aus.  Nach  künstlicher  Athmung  und  Gampherinjectionen 
wieder  normaler  Zustand. 

2.  Juni.  Beim  Besuch  des  Mannes  verhält  sie  sich  erst  ruhig  und  ge- 
ordnet, dann  wird  sie  wieder  übermüthig.  Titulirt  ihn  als  „Kerl".  Mit  einer 
Nachbarin  neckt  sie  sich  häufig  und  bezeichnet  dieselbe  als  Zigeunerin.  In 
der  Nacht  zog  sie  ihr  Hemd  aus,  lief  nackt  umher,  legte  sich  zu  andern 
Kranken  ins  Bett  und  störte  sie  duroh  fortwährendes  Singen. 

8.  Juni.  Liest  und  singt  viel.  Nässt  häufig  ein.  Producirt  viele  Obscöni- 
täten.    Im  Allgemeinen  ist  sie  aber  geordneter. 

19.  Juni.    Unverändert  nach  der  Provinzialanstalt  überführt. 

Ausser  diesen  beiden  Fällen  habe  ich  ein  etwa  20jähriges  Mädchen 
in  Erinnerung,  das  schon  zum  zweiten  Mal  mit  einem  akinetischen 
Symptomencomplex  in  die  Anstalt  gebracht  wurde.  Bei  derselben  habe 
ich  mehrmals  beobachtet,  dass  der  Puls  und  die  Athmung  plötzlich  aus- 
zusetzen schien,  und  plötzlich  unter  hohem  Druck  grosse  Quantitäten 
von  Urin  entleert  wurden.  Die  synkopeartigen  Anwandlungen  dauerten 
in  diesem  Fall  kaum  eine  Minute. 

Wer  nicke  hat  eine  ähnliche  Beobachtung  in  seinem  Grundriss 
mitgetheilt.  Es  findet  sich  dort  folgende  Beschreibung:  „Es  kommt 
zuweilen  vor,  dass  die  allgemeine  Regungslosigkeit,  statt  mit  Muskel- 
spannungen verbunden  zu  sein,  die  Form  einer  schlaffen  Lähmung  an- 
nimmt.    Eine  solche  habe  ich  beispielsweise  in  Anfällen  von  mehrstün- 
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diger  Dauer  im  acuten  Stadium  einer  sehr  schweren,  innerhalb  eines 
halben  Jahres  zur  Verwirrtheit  ablaufenden  completen  Motilitätspsychose 
gesehen.  In  diesen  Fällen,  welche  mit  synk.opalen  Zuständen,  die 
meiste  Aehnlichkeit  hatten,  verhielt  sich  die  Kranke  wie  völlig  leblos, 
ihre  Gliedmassen  fielen,  wenn  man  sie  erhob,  vollständig  schlaff  und 
nur  der  Schwere  folgend  zurück,  die  Schmerzempfindungen  und  Reflexe 
schienen  bis  auf  Spuren  an  den  empfindlichen  Schleimhäuten  der  Augen 
vollständig  erloschen,  der  Puls  war  beschleunigt  und  kaum  fühl- 
bar, von  Athmung  schien  überhaupt  nichts  zu  sehen.  Dabei 
keine  Cyanose,  sondern  unverändert  blasse  Färbung  des  Gesichts.  Wieder- 
holt wurde  stundenlang  die  künstliche  Athmung  angewandt,  bis  wieder- 
holte Anfälle  über  die  Ongefährlichkeit  des  Zustandes  belehrt  hatten.1' 
Kräpelin  berichtet  im  Anschluss  an  Kahlbaum  von  Anfällen 
bei  der  Katatonie.  Es  handle  sich  dabei  „meist  um  Ohnmächten 
oder  um  epileptiforme  Krampf  anfalle".  Er  „sah  einmal  einen  schweren 
€ollaps  mit  Krämpfen  in  der  linken  Körperhälfte  und  im  rechten  Fa- 
cialis" und  kannte  einen  „älteren  Studenten,  der  plötzlich  von  einem 
tiefen  Coma  befallen  wurde,  aus  dem  er  nur  ganz  allmählich  wieder 
erwachte.  Es  war  ausser  einer  leichten  Pupillendifferenz,  Facialisphä- 
nomen  und  starker  Steigerung  der  Reflexe  keine  Spur  von  Hirnerschei- 
nungen vorhanden,  doch  bot  der  Kranke,  als  Kräpelin  ihn  einige  Wo- 
chen später  untersuchte,  das  ausgeprägte  Bild  des  vorzeitigen  Schwachsinns 
dar,  das  noch  heute  fortbesteht."  Nach  Kräpelin 's  Schätzung  kommen 
derartige  Anfälle  in  18  pCt.  aller  Katatonien  vor,  beim  weiblichen 
-Geschlecht  nahezu  doppelt  so  häufig  wie  beim  männlichen. 

b)  Vasomotorische  Störungen. 

Eine  nicht  weniger  grosse  Rolle  als  die  Veränderungen  der  Herz- 
thätigkeit  spielen  bei  zahlreichen  functionellen  Psychosen  die  vaso- 
motorischen Störungen.  Sehen  wir  von  der  sehr  häufig  vorhan- 
denen Dermatographie  ab,  der  man  nicht  minder  oft  bei  der  endo- 
genen Nervosität,  der  erworbenen  Neurasthenie  und  der  Hysterie 
begegnet,  so  kommen  am  häufigsten  Congestivzustände  zur  Be- 
obachtung. 

Schon  oben  ist  darauf  hingewiesen  worden,  dass  die  Anfälle  von 
derjenigen  Krankheit,  welche  sich  durch  das  Auftreten  von  fremd- 
artigen Gedanken  und  expansiven  Vorstellungen  charakterisirt, 
ausser  durch  Pulsbeschleunigung  gewöhnlich  durch  eine  intensive 
Röthung  des  Gesichtes  anmelden.  Aehnliche  Beobachtungen  macht 
man  bei  hebephrenischen  und  hysterischen  Psychosen  häufig. 
Gelegentlich  sind  sie  der  Anlass  für  phantastische  Erklärungswahnideen. 

50* 


780  Dr.  A.  Knapp, 

Bei  einem  jüngeren  Mann  mit  drei  Mal  recidivirender  in  ungefähr  vier- 
wöchentlichen Zwischenräumen  auftretender  und  schliesslich  in  Heilung 
ausgehender  hyperkinetischer  Motilitätspsychose  kündigte  sich 
jeder  Anfall  durch  Kopfcongestionen  an.  Ueberhaupt  leiten  sich  schwere 
Erregungszustände  häufig  durch  dieselben  ein. 

Besonders  auffallend  sind  diejenigen  Kranken,  bei  denen  dieGesichts- 
röthung  nur  halbseitig  auftritt.  Während  eines  stu porösen  Zustande* 
bei  einer  hebephrenen  Dame  wurde  die  rechte  Gesichtshälfte  häufig 
fast  ebenso  kühl  gefunden,  wie  die  eiskalten  Hände  und 
Füsse,  während  die  linke  Gesichtshälfte  heiss  und  ge- 
röthet  war. 

Bei  der  schon  öfters  erwähnten  16jährigen  Patientin,  die  während 
eines  Amentia  ähnlichen  Symptomen  com  plexes  auch  Anomalien  an 
Sehnenreflexen  und  secretorische  Störungen  aufwies,  war  die  rechte 
Gesichtshälfte  bei  der  Rückenlage  stundenlang  erheblieh 
kühler  als  die  linke. 

Untersucht  man  in  einer  grossen  Provinzialanstalt  s&mmtliche  In- 
sassen auf  die  Beschaffenheit  ihrer  Hände,  so  findet  man  bei  einem 
verhältnissmässig  grossen  Procentsatz  der  Fälle  vasomotorische  Verände- 
rungen. Die  cyanotischen,  häufig  eiskalt  sich  anfühlenden 
Extremitäten  beobachtet  man  aber  fast  nur  auf  denjenigen  Stationen, 
auf  welchen  die  hebephrenischen  Kranken  untergebracht  sind. 
Liesse  man  sich  bei  einem  Gang  durch  die  Anstalt  nur  die  Hände  der 
Kranken  vorzeigen,  so  würde  man  nur  selten  fehlgreifen,  wenn  man 
allein  auf  Grund  dieses  Symptomes  die  Diagnose  auf  eine  hebephrenische 
Psychose  stellen  würde.  Gute  Dienste  hat  mir  diese  Cyanose  der  Hände 
wiederholt  geleistet,  wenn  es  sich  um  die  Entscheidung  bandelte,  ob 
eine  echte  affective  Melancholie  vorliege  oder  ob  man  eine  melan- 
cholische Phase  im  Verlauf  einer  hebephrenischen  Erkran- 
kung anzunehmen  habe.  Man  wird  kaum  einen  Irrthum  begehen,  wenn 
man  bei  der  Anwesenheit  dieses  Symptoms  die  Erwartung  ausspricht, 
dass  den  melancholischen  Symptomen  bald  der  Melancholie  fremdartige 
Züge  sich  beimischen  werden. 

Eine  sehr  frappirende  Erscheinung  ist  das  Auftreten  von  transi- 
torischen  Erythemen.  Auch  dieses  Symptom  habe  ich  bisher  nur 
bei  hebephrenischen  Kranken  beobachtet;  meine  4  Fälle  waren  — 
vielleicht  nur  zufällig  —  durch  'mehr  oder  minder  zahlreiche  psycho- 
motorische Symptome  ausgezeichnet.  Ausgelöst  wurde  das  Symptom 
durch  einen  Affect.  Einmal  genügte  das  blosse  Anreden  und  Befragen 
des  Kranken,    um    die  Erscheinung    hervorzurufen,    bei  zwei  weiblichen 
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Kranken    war   die   mit   der  körperlichen  Untersuchung  verbundene  Er- 
regung an  dem  Auftreten  schuld. 

Die  Krankengeschichte  einer  hebephrenischen  Kranken,  bei  der 
während  der  Untersuchung  diffuse  rothe  Flecken  im  Gesicht  auf- 
schössen und  durch  Contraction  der  Arrectores  pilorum  eine 
Gänsehaut  am  Körper  entstand,  ist  oben  schon  mitgetheilt  aus  Anlass 
der  Reflexstörungen.  Bei  einem  jugendlichen  Kranken  traten  diese 
Flecken  ebenfalls  im  Gesicht  und  ausserdem  am  Halse  auf,  um  ebenso 
rasch,  wie  sie  gekommen  waren,  wieder  zu  verschwinden. 

Zum  erstenmal  beobachtete  ich  das  Symptom  bei  der  oben  aus- 
führlich geschilderten  Kranken  L.  A.  Hier  schössen  die  blassrothen 
Flecken  unter  meinen  Augen  sofort  nach  der  EntblÖssung  des  Ober- 
körpers besonders  zahlreich  an  der  Brust,  weniger  zahlreich  am 
Rücken  auf,  und  verschwanden  binnen  wenigen  Augenblicken.  In 
einem  weiteren  Fall  mit  ähnlichem  Symptomencomplex  erschien  das 
Erythem  gleichfalls  am  Rumpfe,  war  aber  mehrere  Minuten  lang 
sichtbar. 

Sicher  handelt  es  sich  dabei  um  eine  Erscheinung,  die  zu  dem  Er- 
röthen  aus  Scham  bestimmte  Beziehungen  hat.  Diese  letzteren  Kranken 
errötheten  gewissermaassen  nicht  nur  im  Gesicht,  sondern  auch  an 
Brust  und  Rücken.  Die  Flecken  sind  von  sehr  unregelmässiger,  oft 
gezackter,  bald  mehr  rundlicher,  bald  mehr  eckiger  Form;  das  ganze 
Bild  erinnert  beim  ersten  Anblick  an  ein  Masernexanthem. 

So  häufig  die  vasomotorischen  Erscheinungen  bei  funktionellen 
Geisteskrankheiten  angetroffen  werden,  so  wenig  Beachtung  wird  ihnen 
geschenkt  —  unter  anderen  macht  Krafft-Ebing  auf  dieselben  auf- 
merksam. „In  gewissen  melancholischen  Erkrankungszuständen  mit 
kleinem,  contrahirtem  Puls,  kühlen,  trockenen,  spröden,  kleien- 
artig  sich  abschilfernden,  runzeligen,  d.  h.  des  Turgors  entbehrenden 
Hautdecken,  mit  lividen,  selbst  cyanotischen  Extremitäten  handelt 
es  sich  offenbar  um  neurospastische  Innervationszustände  der  Arterien 
und  damit  gesetzte  Ernährungsstörungen  (Anämie)  der  Hirnrinde,  in 
manchen  Fällen  (Melancholie  cum  stupore)  wohl  auch  um  secundär 
durch  den  Gefässkrampf  bedingte  venöse  Stasen  bis  zu  Oedemen." 
Offenbar  hat  Krafft-Ebing  bei  dieser  Schilderung  hebephrenische 
Kranke   mit  vorwiegend  melancholischem  Symptomencomplex  im  Auge. 

10.  Störungen  der  Temperatur. 

Im  Anschluss  an  die  vasomotorischen  Veränderungen  möchte  ich 
kurz  auf  das  Verhalten  der  Körpertemperatur  eingehen.  Es  bedarf 
kaum  eines  Hinweises,    wie   schwierig   im  einzelnen  Fall  die  Frage  zu 
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beantworten  ist,  ob  eine  leichte  Temperatursteigerang  als  eine 
körperliche  Begleiterscheinung  der  Psychose  anzusehen  oder  durch 
andere  zufällige  Momente  bedingt  ist  Wenn  bei  hochgradiger  Agitation 
leichte  Temperaturerhöhungen  sich  einstellen,  so  ist  diese  Wahrnehmung 
nicht  anders  zu  beurth eilen  als  die  bei  der  normalen  Geburt  festzu- 
stellenden Temperatursteigerungen.  Sie  sind  einfach  durch  vermehrte 
Leistungen  der  Musculatur  bedingt.  Nicht  bloss  bei  erregten,  sondern 
auch  bei  stuporösen  und  dementen  Kranken  sind  körperliche  Verände- 
rungen, die  als  Ursache  des  Fiebers  in  Betracht  kommen  könnten,  oft 
ausserordentlich  schwer  auszuschli essen.  Es  muss  deshalb  unter  aller 
Reserve  geschehen,  wenn  ich  die  Möglichkeit  betone,  dass  Temperatur- 
steigerungen bei  hebephrenischen  Psychosen  auch  ohne  zufallige 
körperliche  Krankheiten  vorkommen.  Wiederholt  habe  ich  den  Bindruck 
gehabt,  dass  eine  plötzliche  leichte  Temperaturerhöhung  der 
Ausdruck  eines  neuen  Krankheitsschubes  bei  der  hebe- 
phrenischen Psychose  war. 

Wer  nicke  hat  einen  in  31  Wochen  letal  verlaufenden  Fall  von 
akinetischer  Motilitätspsychose  bekannt  gegeben,  bei  dem  auch 
die  Obduction  keinerlei  organische  Anhaltspunkte  für  das 
unregelmässige  Fieber  gab. 

Ziehen  hat  die  centrale  Körpertemperatur  und  die  Haut- 
temperatur in  der  melancholischen  Phase  oft  erhöht  gefunden 
und  glaubt  Gleichgewichtsstörungen  in  dem  Verhalten  der  Körper- 
temperatur annehmen  zu  sollen,  da  „die  Eigenwärme  bei  Geisteskranken 
insofern  Abweichungen  zeigt,  als  die  Schwankungen  der  Temperatur 
innerhalb  24  Stunden  erheblich  grösser  und  unregelmässiger  sind  als 
bei  dem  Gesunden." 

Auf  einen  sichereren  Boden,  als  bei  der  Annahme  einer  durch  den 
psychotischen  Process  bedingten  Temperatursteigerung,  steht  man  bei 
der  Feststellung  von  Temperatursenkungen,  die  der  Psychose  zur 
Last  zu  legen  sind.  Nicht  bloss  bei  solchen  erregten  Kranken,  die  in 
Folge  von  Entblössung  Wärme  Verlusten  ausgesetzt  sind,  sondern  auch 
bei  schweren  stuporösen  Zuständen  sinkt  die  Temperatur  nicht 
selten  unter  die  Norm. 

Auch  Wernicke  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  bei 
schlafähnlichen  Zuständen  allgemeiner  Regungslosigkeit  die 
Temperatur  erheblich  herabgesetzt  sein  könne,  und  Hoche  hat 
„subnormale  Temperaturen"  bei  der  Katatonie  beobachtet 

Löwenhardt  hat  in  der  Allgemeinen  Zeitschrift  für  Psychiatrie 
vor  Jahren  vier  Fälle  von  „Manie  mit  tiefer  Temperatursenkung"  be- 
schrieben,   bei  denen  Minimal temperaturen    zwischen   29,5    und    23,75* 


Körperliche  Symptome  bei  function eilen  Psychosen.  763 

vorkamen.  Die  Durchsicht  der  Krankengeschichten  ergiebt  aber,  dass 
die  Diagnose  Manie  nicht  aufrecht  erbalten  werden  kann,  dass  es  sich 
dabei  überhaupt  nicht  um  functionelle  Psychosen  gehandelt  hat,  sondern 
dass  sämmtliche  Fälle,  nach  dem  klinischen  Bild,  dem  Verlauf  und  dem 
Obductionsbefuud  zu  urtheilen,  Paralysen  waren. 

Dagegen  berichtet  Zenker  von  fünf  theilweise  genesenden,  wohl 
sicher  functionellen  Psychosen,  die  tobsüchtig,  abgemagert,  bei  unge- 
nügender Erwärmung  und  Bekleidung  Wärmeverlusten  ausgesetzt  waren 
und  eine  Temperatursenkung  bis  30,6°  aufwiesen. 

u.  Trophische  Störungen  und  Störungen  des  Körpergewichtes. 

Trophische  Störungen  gehören  zu  den  Seltenheiten,  auch  bei 
den  hebephrenischen  Kranken.  Bedenkt  man  die  Häufigkeit  der  Ex- 
tremitätencyanose  und  die  gelegentliche  starke  Herabsetzung  der  Schmerz- 
empfindlichkeit, so  ist  es  im  Gegentheil  auffallend,  dass  es  auch  bei 
den  schwersten  Stuporzuständen  so  gut  wie  niemals  zu  Decubitus  kommt; 
doch  mache  ich  darauf  aufmerksam,  dass  Hoche  Decubitus  bei 
Katatonien  beobachtet  hat. 

In  einem  Falle  von  Grössenwahn  auf  Grund  autochthoner 
Ideen  mit  hochgradiger,  anfallsweise  auftretender  Agitation  habe  ich 
nicht  bloss  Decubitus  beobachtet,  sondern  es  bildeten  sich  auch  auf  den 
Knien,  an  den  Ellbogengelenken  und  an  anderen  Stellen  des  Körpers 
rapid  ausgedehnte  Abscesse,  die  mit  eintretender  Beruhigung  eine 
ausserordentliche  Heilungstendenz  zeigten. 

Häufiger  wissen  französische  Autoren  von  trophischen  Störungen  zu 
berichten.  Trepsat  hat  PseudoÖdeme  fast  constant  bei  der  kata- 
tonischen Form  der  Dementia  praecox  gefunden  und  in  einem 
Falle  ausser  starker  Dermatographie  und  anderen  vasomotorischen 
Störungen  eine  mit  Bläsehenbildung  verbundene  Purpura  an  den  öde- 
matösen  Beinen  beobachtet.  In  einem  anderen  Falle  hat  er  mehrere 
Ulcerationen  und  generalisirten  Pemphigus  gesehen. 

Dide  hat  ausser  Pseudoödem  und  einem  polymorphem  Ery- 
them öfters  Purpura  und  oberflächliche  symmetrische  Gangrän 
constatirt  und  darauf  hingewiesen,  dass  solche  Symptome  am  ehesten 
bei  gehemmten  Kranken  auftreten. 

Zu  den  trophischen  Störungen  im  weiteren  Sinne  gehört  die  Ab- 
nahme des  Körpergewichtes,  wenn  sie  nicht  durch  ungenügende 
Nahrungszufuhr  oder  durch  die  Agitation  begründet  ist.  Bei  den  ein- 
fachen Manien  findet  man  oft  eine  ganz  erhebliche  Gewichtsabnahme, 
auch  wenn  die  Nahrungsaufnahme  reichlich  genug  und  der  Bewegungs- 
drang  wenig    ausgesprochen   ist,    während   man    bei    den    circulären 


784  Dr.  A.  Knapp, 

Manien  gelegentlich  oft  unter  anscheinend  denselben  Bedingungen  nicht 
unbeträchtliche  Gewichtszunahmen  beobachtet. 

Bei  acuten  Psychosen  von  vorwiegend  motorischem  Ge- 
präge und  bei  schweren  Angstpsychosen  kommt  es  öfters  zu  einem 
nur  durch  schwere  trophische  Störungen  zu  erklärenden  be- 
ängstigenden Rückgang  des  Körpergewichtes  trotz  ausreichender 
Nahrungsaufnahme. 

So  wird  von  Wernicke  ein  Fall  von  akinetischer  Motilitäts- 
psychose bei  einem  jungen  Mädchen  erwähnt,  „welches  acht  Tage  nach 
dem  acuten  Beginn  ihrer  Krankheit  in  die  Klinik  aufgenommen  wurde 
und  unter  unregelmässigem  Fieber  mit  raschem  Kräfteverfall  innerhalb 
drei  Wochen  zu  Grunde  ging.  Die  Fütterung  begegnete  keinerlei 
Schwierigkeiten  und  fand  ganz  regelmässig  statt;  trotzdem  betrug 
der  Gewichtsverlust  bis  zum  Exitus  18  Pfund,  also  täglich 
fast  1  Pfund.  Die  Section  ergab  keinerlei  Organerkrankung, 
aber  das  abnorm  tiefe  Gelurngewicht  war  1100  Gramm." 

Er  benutzt  den  Fall  zu  der  Bemerkung:  „Eine  ähnliche  Abnahme 
des  Körpergewichtes  trotz  genügender  Nahrungszufuhr  ist  bei  akine- 
tischen Motilitätspsychosen  nicht  selten  zu  beobachten  und  beweist,  wie 
schwer  das  ganze  Krankheitsbild  aufzufassen  ist". 

Wernicke  macht  auch  sonst  mit  besonderem  Nachdruck  auf  die 
principielle  Bedeutung  der  unverhältnissmässigen  Gewichts- 
abnahme aufmerksam:  „Der  für  Laien  ganz  überraschend  grosse  Ein- 
fluss,  welchen  das  Gehirn  auf  die  Ernährung  hat,  wird  uns  ganz  be- 
sonders bei  den  acuten  Psychosen  entgegentreten.  Es  zeigt  sich  aber 
auch  bei  den  chronischen  Psychosen  und  überhaupt  den  peranoischen 
Zuständen  darin,  dass  jeder  acutere  Schub  und  alle  krankhaften 
Affectzustände  mit  einem  Sinken  des  Körpergewichtes  ein- 
hergehen und  welches  nur  durch  specifisch  trophische  Ein- 
flüsse erklärt  werden  kann  und  oft  in  auffallendem  Gegensatz  zu  der 
anscheinend  unveränderten  Bilanz  zwischen  Einfuhr  und  Ausfuhr  steht. 
Hier  bietet  sich  eine  dankbare  Aufgabe  für  Stoffwechselversuche,  die 
zweifellos  zu  einem  interessanten  und  lehrreichen  Ergebniss  führen 
würden." 

Schluss. 

Sehen  wir  von  der  Verminderung  der  Tbräneusecretion  ab,  welche 
besonders  häufig  bei  der  Melancholie  vorkommt,  so  treffen  wir 
säramtliche  hier  aufgeführten  körperlichen  Symptome,  die 
Störungen  der  Pupillen-  und  Sehnenreflexe,  des  reflectori- 
schen     Muskeltonus,     der     Sensibilität    und    Motilität,    der 
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Sprache  and  Schrift,  der  Temperatur,  die  secretorischen,  vaso- 
motorischen und  trophischen  Störungen  fast  nur  bei  solchen 
functionellen  Psychosen,  bei  welchen  psychomotorische  Reiz- 
und  Ausfallserscheinungen  in  die  Augen  springen.  Die  Ver- 
änderungen des  Muskeltonus  zwar,  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe, 
die  vasomotorischen  Symptome  und  die  Schriftstörungen  finden  wir  auch 
bei  epileptischen,  hysterischen  und  solchen  hebephrenischen 
Psychosen,  bei  welchen  „katatonische"  Symptome  vermisst 
werden;  die  anderen  körperlichen  Symptome  dagegen  beobachteten  wir 
bisher  ausschliesslich  nur  bei  solchen  Geistesstörungen,  bei  denen 
psychomotorische  Erscheinungen  eine  mehr  oder  minder 
ausschlaggebende  Rolle  spielen. 

Wenn  nun  auch  die  somatischen  Begleiterscheinungen  mit  ganz  be- 
sondrer Häufigkeit  und  Mannigfaltigkeit  bei  denjenigen  Psychosen  fest- 
gestellt werden,  welche  durch  die  psychomotorischen  Symptome  ihren 
Stempel  erhalten,  also  bei  den  akinetischen  und  byperkinetischen 
Motilitätspsychosen  Wernicke's,  oder  bei  denjenigen  Psychosen, 
welche  von  Kraepelin,  Hoche  u.  A.  als  Katatonien  bezeichnet 
werden,  wenn  also  auch  z.  B.  von  Hoche  mit  Recht  auf  diese  besonders 
bei  der  Katatonie  „in  wechselnder  Häufigkeit"  vorkommenden  körper- 
lichen Störungen  hingewiesen  wird,  so  sind  dieselben  doch  keineswegs 
auf  diese  Katatonien  beschränkt.  Sie  kommen  vielmehr  gar  nicht  selten 
auch  bei  solchen  Geistesstörungen  vor,  bei  welchen  psychomoto- 
rische (katatonische)  Symptome  nur  vereinzelt,  nur  vorüber- 
gehend, oft  nur  andeutungsweise  zu  beobachten  sind. 

Nicht  bloss  bei  denjenigen  Fällen,  welche  von  Kraepelin  der 
hebephrenischen  Gruppe  der  Dementia  praecox  zugezählt 
würden,  sondern  auch  bei  Psychosen  ohne  jeden  hebephrenischen  Ein- 
schlag, bei  der  „verworrenen  Manie"  oder  „agitirten  Verwirrt- 
heit" oder  „Amentia",    bei  dem  auf  Grund  von  fremdartigen,  in  das 

m 

Bewusstsein  wie  ein  Fremdkörper  sich  eindrängenden  Gedanken  ent- 
stehenden phantastischen  Grössenwahn  (Wernicke's  „expansiver 
Autopsychose  auf  Grund  autochthoner  Ideen")  und  besonders 
bei  den  agitirten  Angstpsychosen,  welche  der  Melancholia  agitata 
den  akinetischen,  parakinetischen  und  hyperkinetischen  Angstpsychosen 
Wernicke's  entsprechen,  beobachten  wir  somatische  Begleiterscheinungen 
häufiger. 

Wenn  es  sich  dabei  auch  fast  regelmässig  um  besonders  schwere 
Erkrankungen  handelt,  so  wird  doch  die  Prognose  durch  das  Auf- 
treten von  körperlichen  Symptomen,  selbst  durch  das  Auf- 
treten des  Westphal'schen  Phänomens,  von  Reflexdifferenzen, 
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von  Silbenstolpern,  nicht  absolut  ungünstig.  Eine  grössere 
Zahl  der  mitgetheilten  Fälle  ist  trotz  des  dringenden  Verdachtes  auf 
Paralyse  in  Genesung  übergegangen.  Nur  die  Pupillenstörungen  scheinen 
regelmässig  ein  Signum  mali  ominis  zu  sein,  soweit  die  wenigen  bisher 
bekannten  Fälle  einen  Schluss  zulassen. 

In  einzelnen  Fällen  handelte  es  sich  um  besonders  leichte  Erkran- 
kungen, die  man  als  Abo rtivf alle  zu  bezeichnen  berechtigt  wäre. 
Auch  bei  diesen  seltenen  Beobachtungen  kann  die  Differentialdiagnose 
gegen  Paralyse,  arteriosklerotische,  presbyophrenische  und  polyneuri- 
tische  Psychosen  erhebliche  Schwierigkeiten  machen. 

Obgleich  dieser  Arbeit  eine  grosse  Anzahl  von  eigenen  Beobach- 
tungen zu  Grunde  gelegt  werden  konnten,  und  obwohl  hinter  den  mit- 
getheilten Krankengeschichten  eine  Reihe  von  Beobachtungen  steht,  deren 
ausführliche  Mittheilung  unterlassen  worden  ist,  um  die  Arbeit  nicht 
allzu  ausgedehnt  werden  zu  lassen,  wird  es  doch  nothwendig  sein,  neue 
Beobachtungen  abzuwarten,  ehe  man  weitergehende  Schlüsse  aus  den- 
selben zu  ziehen  unternimmt.  Besonders  das  grosse  in  den  Landesan- 
stalten sich  ansammelnde  Material  würde  bei  systematischer  Untersuchung 
gewiss  eine  erhebliche  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  und  wichtige 
Aufschlüsse  über  die  Frage  des  ursächlichen  Zusammenhanges  zwischen 
psychotischen  Processen  und  körperlichen  Begleiterscheinungen  ermög- 
lichen. Vielleicht  giebt  diese  Abhandlung  den  Anstoss,  dem  körperlichen 
Befund  auch  bei  den  functionellen  Psychosen  mehr  Aufmerksamkeit  zn 
schenken  und  mit  dem  neurologischen  Rüstzeug  auch  an  diese  Geistes- 
störungen heranzutreten.  Es  genügt  nicht,  wenn  eine  einzige  systema- 
tische körperliche  Untersuchung  bei  der  Aufnahme  des  Kranken  vorge- 
nommen wird,  sondern  wegen  des  transi torischen  Charakters  mancher 
körperlicher  Anomalien  ist  es  unbedingt  nothwendig,  während  des  ganzen 
Krankheitsverlaufes  wiederholte,  eingebende  Untersuchungen  des  körper- 
lichen Befundes  vorzunehmen. 

Herrn  Geheimrath  Antun,  meinem  früheren  Chef,  bin  ich  für  die 
Erlaubniss  zur  Benutzung  eines  Theiles  der  Krankengeschichten,  die 
während  meiner  Thätigkeit  an  der  Klinik  in  Halle  aufgenommen  wurden, 
zu  Dank  verpflichtet.  Gleichzeitig  spreche  ich  meinem  gegenwärtigen 
Chef,  Geheimrath  Cramer,  für  die  gütige  Ueberlassung  einiger  Fälle 
und  das  meiner  Abhandlung  geschenkte  Interesse  meinen  ergebenen 
Dank  aus. 
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XXIV. 

Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  der  Universität 
Kiel  (Director:  Geh.  Med.-Rath  Prof.  Dr.  Siemerlin g). 

Zur  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans. 

Von 
Dr.  Renkichi  J&oriyasu, 

üeitdem  Parkinson  1817  aas  mehreren  ähnlichen  Krankheitsbildern 
anter  dem  Titel  „An  essay  on  shaking  palsy"  den  Begriff  der  Paralysis 
agitans  begründet  hat,  wurden  zahlreiche  einschlägige  klinische  und 
anatomische  Arbeiten  von  anderen  Autoren  veröffentlich t. 

Aber  vielfach  wurde  diese  Krankheit  früher  mit  den  ihr  ähnlichen 
Affectionen,  welche  ein  symptomatisches  Zittern  boten,  zusammen- 
geworfen, nämlich  mit  multipler  Sklerose,  Chorea  u.  a. 

Besonders  war  die  Abtrennung  von  der  multiplen  Sklerose  anfangs 
sehr  schwierig. 

Wenn  man  die  alte  Literatur  durchsieht,  so  wird  man  immer  Fälle 
finden,  in  welchen  offenbar  ein  Verwechseln  mit  der  multiplen  Sklerose 
stattgehabt  hat.  So  hatte  Cohn  im  Jahre  1860  zwei  Fälle  als  Paralysis 
agitans  beschrieben,  welche  sich  bei  der  Obduction  als  multiple  Sklerose 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  darstellten,  und  mit  besonderem  Nach- 
druck darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  hier  der  Tremor  sich  niemals 
im  Zustand  der  Ruhe,  sondern  nur  im  Anschluss  an  willkürliche  Be- 
wegung gezeigt  hätte. 

Diese  Fälle  waren  gewiss  auch  vom  klinischen  Standpunkte  aus 
der  multiplen  Sklerose  zuzurechnen. 

Sodann  hat  Chovastek  Verhärtung  in  der  Rinde  des  rechten 
Schläfenlappens  und  des  rechten  Ammonhorns  in  Folge  von  Encephalitis 
als  Ursache  der  Paralysis  agitans  beschrieben. 

Leyden  hat  ein  ap  fei  grosses  Sarcom  des  linken  Thalamus, 
Virchow  ein  Osteom  im  linken  Thalamus  opticus  gefunden. 
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Leubuseber  berichtete  über  ein  Fibrom,  welches  die  ganze  Dicke 
des  Pods  durchsetzte. 

Berger  constatirte  ein  Spindelzellensarcom  im  Insellappen. 

Allein  alle  diese  Fälle  gehören  wohl  in  das  Gebiet  des  sympto- 
matischen Zitterns  und  haben  bei  Betrachtung  der  pathologischen 
Befunde  bei  Paralysis  agitans  fortzubleiben. 

Charcot  war  es,  der  1867  betonte,  dass  das  sog.  Inten tionszittera 
ein  Hauptsymptom  der  inselförmigen  Sklerose  bilde  gegenüber  dem 
mehr  coutinuirlichen,  auch  in  vollkommener  Ruhelage  auftretenden 
Zittern  bei  Paralysis  agitans. 

Seitdem  ist  die  Grenzlinie  zwischen  beiden  Krankheiten  fest 
bestimmt  worden,  was  mit  der  Zeit  auch  den  anatomischen  Arbeiten 
zu  Gute  gekommen  ist.  Während  aber  die  Lehre  von  der  multiplen 
Sklerose  in  pathologisch  -  anatomischer  Hinsicht  grosse  Fortschritte 
machte,  ist  die  pathologisch-anatomische  Grundlage  der  Paralysis  agitans 
trotz  des  Eifers  vieler  Forscher  noch  immer  eine  schwankende.  Die 
Befunde  der  einzelnen  Autoren  sind  sehr  verschieden,  ebenso  mannig- 
haltig  sind  auch  die  Ansichten.  Wenn,  wir  die  in  der  Litteratur 
zerstreuten  anatomischen  Befunde  der  Autoren  kurz  zusammenfassen,  so 
können  wir  zwei  grosse  Gruppen  unterscheiden: 

1.  Autoren,  welche  negative  Befunde  gehabt  haben,  dazu  gehören: 
Orden  (in  einem  von  3  Fällen),  Joffroy  (in  einem  von  4  Fällen), 
Burresi  (ein  Fall),  Westphal  (ein  Fall),  Berger  (3  Fälle),  Vulpian 
(ein  Fall),  Hey  mann  (ein  Fall)  u.  a. 

Ausserdem  vertreten  noch  andere  Autoren,  welche  keine  wesent- 
lichen Befunde  gehabt  haben,  die  Ansicht,  dass  es  sich  eventuell  um 
Störungen  moleculärer  Art  in  den  Nervenfasern  des  Centralorgans 
handele,  dass  die  Krankheit  also  als  sog.  motorische  Neurose  aufzu- 
fassen wäre  (Oppenheim,  Jolly,  Walbaum  u.  a.). 

2.  Autoren,  welche  positive  Befunde  im  Nervensystem  oder  Muskeln 
erhoben  haben  wollen.  Besonders  hier  sind  die  Ansichten  der  Autoren 
sehr  mannigfaltig  und  auseinandergehend. 

Dubief,  Borgherini,  Ketscher  u.  a.  haben  behauptet,  dass  die 
Paralysis  agitans  nichts  anderes  als  der  Ausdruck  einer  abnorm  hoch- 
gradigen etwas  frühzeitigen  Senilität  des  Nervensystems  sei. 

Redlich  hat  betont,  dass  das  Vorkommen  zahlreicher  kleiner 
sklerotischer  Inseln,  insbesondere  im  Rückenmark,  die  zum  allergrössten 
Theil  sich  als  perivasculäre  Sklerosen  darstellen,  ausgehend  von  einer 
Endo-periarteriitis,  für  Paralysis  agitans  charakteristisch  sei,  und  dass 
mit  den  ausgedehnten  Sklerosen  ein  Reizzustand  im  Rückenmark  ge- 
geben   sei,    der  Contracturen    auslösen  könne,    und  dass  der  Tremor  in 
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seinen  Fällen  den  Ausdruck  einer  functionellen  Schwäche  zu  bilden 
scheine,  einer  Minderwerthigkeit  der  motorischen  Leitung,  da  wir  auch 
sonst  Tremor  auftreten  zu  sehen  pflegen  bei  Schwächezuständen,  bei 
der  Ermüdung,  bei  gewissen,  durch  lntoxication  bedingten  Schädigungen 
des  Nervensystems. 

Koller  hat  die  Gefässinjection  im  Rückenmark  ausgeführt  und 
neigt  zu  der  Ansicht,  dass  ausser  der  Schädigung  der  Fasern  durch  den 
Druck  der  sklerotischen  Masse  noch  eine  Stauung  durch  Gewebssäfte 
die  Veränderungen  der  Paralysis  agitans  herbeiführe.  Er  zweifelte 
ebenfalls  nicht  daran,  dass  die  von  ihm  beschriebenen  Veränderungen 
im  Rückenmark  mit  der  Krankheit  selbst  im  Zusammenhang  ständen, 
denn  nicht  nur  das  besondere  und  gleichmässige  Befallensein  von  Hais- 
und Lendenanschwellung,  und  das  asymmetrische  Auftreten  der  Affection, 
sondern  auch  die  Mehrbetheiligung  der  Hinterstränge  sei  beachtenswert!), 
in  welchen  sich  gewiss  die  ersten  Spuren  der  Affection  zeigten. 

Sander  gelangte  zur  Auffassung,  dass  die  Paralysis  agitans  nur 
quantitative  Unterschiede  gegen  das  Senium  aufwiese,  und  glaubte,  dass 
dieser  hochgradige  senile  Degenerationsprocess  mit  dem  klinischen 
Krankheitsbilde  in  ausschliesslichem  Zusammenhang  stehe,  so  dass  nur 
die  Localisation  der  senilen  Sklerose  die  Symptome  der  Paralysis  agitans 
hervorrufe. 

Fürstner,  Wollenberg,  Nonne,  Walbaum  u.  a.  haben  betont, 
dass  die  im  Rückenmark  zu  findenden  Veränderungen  im  Wesentlichen 
nichts  anderes  darstellten,  als  die  Veränderungen  im  senilen  Rücken- 
mark. 

Dana,  Philipp,  Naka  u.  a.  haben  eine  primäre  Zellalteration 
im  Rückenmark  resp.  im  Grosshirn  und  Kleinhirn  angenommen. 

Schwenn,  Jedelson  u.  a.  haben  eine  primäre  Veränderung  der 
Muskeln  behauptet. 

Besonders  hat  der  erstere  alle  Symptome  der  Paralysis  agitans  in 
etwas  kühner  Weise  von  Muskel  Veränderungen  ableiten  wollen. 

Skoda,  Leyden,  v.  Sass  u.  a.  haben  eine  primäre  chronische 
Neuritis  beschrieben. 

Schultze  hat  in  den  Muskeln  bei  Paralysis  agitans  ausser  der 
einfachen  Atrophie  noch  eine  ganz  besondere  Art  einer  atrophischen 
Erkrankung  gefunden  und  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  er,  wenn  er 
nur  die  klinischen  und  pathologischen  anatomischen  Befunde  bei  dieser 
merkwürdigen  Krankheit  sich  vor  Augen  führe,  der  Ansicht  sein  würde, 
dass  wir  es  hier  mit  einer  allgemeinen  Erkrankung  des  Körpers  in 
Folge  der  Einwirkung  einer  noch  unbekannten  Ursache  zu  thun  haben, 
und  dass  die  in  dem  Nerven-  und  Muskelsystem  beobachteten  Verände- 
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rangen  nur  als  Symptome  dieser  allgemeinen  Erkrankung  anzusehen 
sein  dürften. 

Carrayrou  hat  in  seinen  7  Fällen  übereinstimmend  die  Beob- 
achtung gemacht,  dass  in  der  Gegend  der  Medulla  oblongata  varicöse 
Venenerweiterungen  sich  fanden,  von  verschiedener  Ausdehnung  in  den 
einzelnen  Fällen,  daneben  Haemorrhagien  in  der  Nervensubstanz,  mit- 
unter selbst  kleine  Herde  in  Form  von  Lücken  und  kleinen  Ergüssen. 
Daher  ist  er  zu  dem  Schluss  gekommen,  dass  die  Ursache  der  Erkran- 
kung in  der  Medulla  oblongata  zu  suchen  wäre. 

Hayashi  hat  betont,  dass  die  von  ihm  beschriebene  Veränderung 
auf  locale  Circulationsstörungen  zurückzuführen  sei. 

Eulenburg  vermutbet  auf  Grund  der  beobachteten  Veränderungen, 
dass  es  sich  eventuell  um  Stoffwechsel producte  handeln  könne,  um  ein 
sog.  Paralysis-agitans-Toxin.  Ferner  hat  Moebius  an  die  Tyreoidin- 
Theorie  erinnert. 

Nach  unseren  nachstehend  mitgetheilten  Befunden  können  wir  der 
Ansicht,  dass  es  sich  nur  um  eine  Neurose  handelt,  nicht  zustimmen, 
da  die  in  jenen  Fällen  angewandten  Untersuchungsmethoden  vielleicht 
mangelhaft  gewesen  sind. 

Auch  kann  bei  gleichen  positiven  Befunden  das  für  die  Krankheit 
Charakteristische  von  verschiedenen  Autoren  verschieden  gedeutet  wor- 
den sein. 

Zunächst  möchte  ich  die  Resultate  meiner  Untersuchungen  be- 
schreiben und  im  Vergleich  mit  den  Befunden  von  anderen  Autoren 
meine  Gedanken  aussprechen. 

Fall  I. 

J.  S.,  Tischler,  58  Jahre  alt,  wurde  am  16.  December  1901  auf- 
genommen. 

Heredität,  Trauma  und  Potus  negirt. 

Nie  schwer  erkrankt.  Vor  etwa  10  Jahren  traten  zuerst  Schwindelanfalle 
bei  dem  Patienten  auf.  Er  konnte  keine  Leiter  mehr  besteigen.  Etwa  l  Jahr 
später  wurde  der  linke  Arm  unsicher  und  kraftlos  und  zwar,  wie  er  meint, 
„nachdem  ihm  der  Tod  seiner  Frau  sehr  zu  Herzen  gegangen  sei".  Die  Un- 
sicherheit nahm  dann  zu.  Darauf  wurde  auch  das  linke  Bein  schwächer.  Beim 
Gehen  schleppte  es  nach.  Bis  vor  3  Jahren  hat  Patient  noch  gearbeitet,  aber 
viel  langsamer,  als  früher.  Seit  6  Jahren  besteht  Zittern,  zuerst  im  linken  Ann 
und  Gefühl  von  Zucken  im  Körper.  Seit  1  Jahre  zittert  auch  der  rechte  Ann. 
Im  ganzen  Körper,  besonders  auf  dem  Rücken,  Schmerzen. 

Seit  mindestens  2  Jahren  Steifigkeit  im  Nacken  und  vorn  übergebengte 
Haltung,  seit  derselben  Zeit  das  Gesicht  starr  wie  gespannt,  besonders  seit 
Y2  Jahre,   bis  dahin  habe  er  noch  etwas  pfeifen  können.    Der  Gang  sei  auck 
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schlechter  geworden,  er  könne  nur  noch  eine  kleine  Strecke  gehen,  am  besten 
könne  er  noch  Treppen  steigen,  dann  lege  er  die  linke  Hand  auf  den  Rücken. 
Urinlassen  nnd  Stuhlgang  in  Ordnung.  Die  Sprache  sei  seit  3/4  Jahren  ver- 
ändert,  langsam,   auch  das  Schlucken  sei  gestört,  er  verschlucke  sich  öfters. 

Die  geistigen  Fähigkeiten  hätten  nicht  nachgelassen.  Eigentlicher 
Schwindel  sei  in  letzter  Zeit  nicht  mehr  dagewesen,  zuletzt  vor  ungefähr 
2  Jahren.    Die  Augen  seien  zeitweise  auch  sohlechter. 

Bei  Aufregungen,  Aerger  und  wenn  er  viel  spreche,  würde  das  Zittern 
starker  und  gebe  auf  den  ganzen  Körper  über. 

Er  habe  8  Kinder  gehabt,  4  Kinder  seien  gestorben,  eins  an  Genickstarre 
mit  8 Jahren,  drei  klein.  Im  Schlaf  höre  das  Zittern  auf.  Seit  x/2  Jahre  auch 
Zittern  der  Zunge  und  des  Unterkiefers.  Er  könne  Kälte  schlecht  vertragen, 
ein  besonderes  Hitzegefühl  habe  er  nicht.  Der  Patient  kommt  in  Begleitung 
seines  Sohnes  zur  Klinik,  zittert  am  ganzen  Körper. 

Status  praesens:  Patient  ist  massig  genährt,  das  Gesicht  geröthet. 
Beide  Pupillen  eng,  die  rechte  weiter  als  die  linke.  Die  Keaction  auf  Licht 
ist  nur  spurweise  vorhanden,  die  auf  Gonvergenz  ist  normal.  Die  Zunge 
kommt  gerade  aus  dem  Munde,  der  nur  wenig  geöffnet  werden  kann,  hervor 
und  zittert  stark.  Beim  Wassertrinken  verschluckt  sich  der  Patient  sehr 
leicht.  Das  Schlucken  geht  sehr  langsam  vor  sich.  Der  weiche  Gaumen  wird 
gut  gehoben,  die  Uvula  weicht  dabei  nach  links  ab.  Die  langsame,  absetzende 
Sprache  zeigt  auffallend  weinerlichen  und  nasalen,  sowie  monotonen  Gharakter, 
sie  wird  bei  längerem  Sprechen  bald  schneller  und  weniger  deutlich.  Die 
Lippen  werden  dabei  wenig  geöffnet.  Patient  sagt  selbst,  dass  das,  ,,was  er 
mit  den  Lippen  aussprechen. müsse,  besonders  schlecht  geht." 

Der  linke  Facialis  ist  etwas  schwächer  als  der  rechte.  Der  Kopf  zittert 
auch  in  der  Kühe  andauernd.  Der  Gesichtsausdruck  ist  „masken  artig".  Der 
Patient  hält  stets  den  Rumpf  vornübergebeugt  und  das  Kinn  nach  der  Brust 
geneigt.  Die  Nacken-  und  Rückenmusculatur  erscheint  gespannt.  Passive  Be- 
wegungen des  Kopfes  begegnen  starkem  Widerstand,  der  bei  wiederholtem 
Versuch  eher  zu-  als  abnimmt. 

Der  linke  Arm  wird  im  Ellenbogengelenke  stumpfwinklig  gebeugt  ge- 
halten und  ist  leicht  abducirt.  Die  linke  Hand  steht  in  Schreibstellung.  Der 
Handrücken  ist  hypercxtendirt,  die  Finger  im  ersten  Gliede  gebeugt,  liegen 
dach  ziegeiförmig  übereinander,  sodass  der  kleinste  am  tiefsten  liegt. 

Der  turnen  ist  nach  innen  eingeschlagen.  Der  ganze  linke  Arm,  be- 
sondeis  der  Unterarm,  zittert.  Die  Zitterbewegungen  sind  bald  feinere,  regel- 
mässige, bald  sind  sie  von  gröberen  unregelmässigen  unterbrochen.  Bewegungen 
zwischen  den  einzelnen  Fingern  und  in  den  einzelnen  Gelenken  sind  nicht  zu 
bemerken.  In  der  Mosculatur  des  linken  Armes  besteht  starke  Spannung,  be- 
sonders beim  Versuch,  den  Arm  zu  strecken  und  bei  passiven  Bewegungen  der 
Finger.    Die  activen  Bewegungen  sind  in  allen  Gelenken  sehr  beschränkt. 

Patient  kann  den  Arm  nur  wenig  und  mit  Anstrengung  von  der  Unter- 
lage heben,  dabei  wird  das  Zittern  stärker.  Der  rechte  Arm  ist  nur  in  geringem 
Grade  in  der  activen  Beweglichkeit  gehemmt,  auch  ist  die  grobe  Kraft  noch 
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viel  besser  als  links.  Die  rechte  Hand  ist  ulnawärts  abducirt.  Die  Stellang 
ähnelt  derjenigen  der  linken,  nur  ist  sie  weniger  ausgesprochen.  Hebt  der 
Patient  den  rechten  Arm  hoch,  so  hört  der  grobschlägige  Tremor,  der  in  der 
Rahe  bestand,  vorübergehend  auf,  ebenso  bei  Händedruck.  Die  Kraft  des 
Druckes  wird  allmählich  grösser,  doch  erreicht  sie  nur  einen  geringen  Grad. 
Auch  in  den  Muskeln  des  rechten  Arms  bestehen  Spasmen.  Biceps-Reflei 
beiderseits  nicht  ausiösbar.  Abdominalreflex  rechts  -|-,  links  0.  Cremaster 
ebenso.  Plantarreflex  -|-,  Kniephaenomen  +• 

In  beiden  Beinen  besteht  Zittern,  links  mehr  als  rechts.  Bei  längerem 
unbedeckten  Liegen  tritt  in  der  Oberschenkel-  und  Wadenmusculatur  besonders 
starker  grobschlägiger  Tremor  auf.  Der  linke  Fuss  steht  in  Equinowus- 
Stellung.  Die  active  Beweglichkeit  und  grobe  Kraft  sind  im  linken  Bein  ge- 
ringer als  im  rechten.  Im  linken  Bein  deutliche  Spasmen,  im  rechten  nur 
angedeutet.  Es  besteht  zeitweise  Zittern  im  ganzen  Körper.  Die  mechanische 
Muskelerregbarkeit  ist  erhöht.  Die  Sensibilität  zeigt  keine  wesentlichen 
Störungen.  Beim  Gehen  hängt  der  Patient  nach  der  linken  Seite  hinüber  und 
hat  dabei  die  linke  Hand  auf  den  Rücken  gelegt.  Lässt  man  ihn  länger  gehen, 
so  kommt  er  ins  Vornüberfallen,  zieht  man  ihn  etwas  von  hinten,  so  gerätb  er 
ins  Rückwärtslaufen.    Er  hält  sich  beständig  vornübergebeugt. 

Die  inneren  Organe  sind  normal.  Wiederholt  hört  man  deutliches  Zähne- 
klappern.   Urin  frei  von  Ei  weiss  und  Zucker. 

Bei  der  ferneren  Beobachtung  des  Patienten  ergiebt  sich,  dass  er 
sehr  langsam  isst,  weil  „der  Mund  schlecht  aufgeht,  weil  im  Gesicht  Alias 
spanne". 

Später  giebt  er  auf  Befragen  noch  an,  dass. er  sehr  leicht  schwitze. 

Jedes  Mal,  wenn  man  die  Aufmerksamkeit  auf  den  Patienten  lenkt,  tritt 
der  Tremor  stärker  auf. 

17.  December  1901.  Der  Patient  kann  den  Mund  nur  wenig  spitzen 
und  beim  Versuch,  denselben  nach  der  Seite  zu  ziehen,  tritt  starker  Tremor 
der  Mundmusoulatur  auf.  Ein  Licht  auszublasen  gelingt  von  der  linken  Seite 
aus.  Stirnrunzeln  rechts  möglich,  links  nicht.  Auch  beim  Sprechen  tritt  die 
rechte  Mundhälfte  deutlicher  in  Action.  Bei  der  elektrischen  Untersuchung 
mit  dem  faradischen  Strom  im  Facialis  keine  Veränderungen. 

Auf  die  Darreichung  von  0,00025  Scopol,  hydrobr.  subcutan  tritt  Nach- 
lassen der  Spannung  auf,  deren  Neuauftreten  aber  bald  mit  grösseren  Dosen 
bekämpft  werden  muss. 

5.  Januar.  Klagt  Patient  über  ein  Reissen,  das  vom  Knie  in  die  Ober-  und 
Unterschenkel  ausgestrahlt  sei:  Es  habe  10  Minuten  gedauert.  Schlaf  and 
Appetit  gut. 

19.  Januar.  Patient  klagt  über  seit  einigen  Tagen  bestehende  Trocken- 
heit im  Munde  und  Schwindel.  Nachdem  Brom  2g  p.die.  statt  des  Scocopalamin 
verabreicht  wird,  tritt  starke  Spannung  und  starker  Schmerz  im  Ann  auf, 
dem  sich  am  22.  Januar  starkes  Zittern  und  Verschlechterung  der  Sprache  zu- 
gesellen. Klagen  über  Schmerzen  und  starkes  Zittern  im  Arm.  Der  Patient 
fühlt   sich   sehr   schlecht.    Sprache   fast  ganz  unverständlich,  am  28.  Januar 
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Klagen  über  Schmerzen  in  Füssen  und  Armen.  Der  Zustand,  der  sich  bis 
zum  29.  Januar  verschlimmerte,  bessert  sich  nach  dem  Gebrauch  von  Atropin 
0.0005  2  mal  täglich  und  Morphin  0,01  am  29.  Januar  abends. 

1.  Februar.  Hat  sich  der  Zustand  wieder  in  ähnlicher  Weise  wie  beim 
ersten  Mal  verschlechtert. 

3.  März.  Tritt  eine  fieberhafte  Steigerung  der  Temperatur  auf,  die  aber 
am  folgenden  Tage  verschwunden  ist.  Eine  wesentliche  Ursache  war  nicht 
nachzuweisen. 

30.  März.  Befinden  des  Patienten  ist  wechselnd.  Im  Allgemeinen  hat 
der  Zustand  sich  verschlechtert.  Die  Spannung  und  Schmerzen  besonders  im 
linken  Arm  sind  zeitweilig  sehr  stark,  sodass  Patient  fast  garnicht  ohne 
Morphin  oder  Scopol,  sein  kann.  Gehen  ist  jetzt  fast  unmöglich,  da  Patient 
dann  leicht  nach  vorn  überfallt.  Das  Aufsitzen  fallt  ihm  auch  schwer  wegen 
Schmerzen  im  Rücken,  sodass  er  das  Bett  fast  nicht  mehr  verlässt.  Die  rechte 
Hand  vollführt  jetzt  zeitweise  Pillendrehbewegungen.  Zuweilen  starke 
Schmerzen  im  rechten  Fassgelenk. 

15.  Mai.  Befinden  wieder  schlechter.  Das  Gehen  ist  zwar  im  Allge- 
meinen besser,  aber  trotz  Scophol.  und  Morph,  hört  das  Zittern  in  den  Armen 
fast  garnicht  auf.  Auch  bestehen  in  den  Armen  Schmerzen.  Hier  sieht  man 
jetzt  zeitweise  an  den  Fingern  der  linken  Hand  Pillendrehung,  doch  tritt  diese 
Bewegung  nur  selten  auf.    Schlucken  und  Kauen  geht  einigermaasen. 

Verschlucken  besteht  anscheinend  nicht,  dagegen  bleibt  feste  Nahrung 
zeitweise  im  Munde  stecken.  Kauen  ist  sehr  behindert,  Sprache  besser:  Auch 
kann  Patient  die  Gesichtsmuskeln  zum  Lachen  verziehen.  Stuhl  etwas  ange- 
halten, muss  meistens  durch  Einlauf  herbeigeführt  werden.  Zuweilen  Con- 
junctivitis. 

Schlaf  gut.  Stimmung  momentan  etwas  niedergedrückt  durch  momentane 
Verschlechterung.  Doch  glaubt  Patient  im  Allgemeinen  eine  Besserung  seines 
Zustandes  constatiren  zu  können,    was  thatsächlich  wohl  kaum  der  Fall  ist. 

10—15  Minuten  nach  der  Injection  der  Medicamente  klagt  Patient 
über  ein  Gefühl  von  Hitze  in  der  Herzgegend,  das  ca.  l/2  Stunde  an- 
halten sali. 

Der  Zustand  bleibt  in  der  Folgezeit  unter  Schwankungen  zum  Bessern 
nnd  Schlechtem  im  Wesentlichen  der  gleiche. 

27.  März  1906.  Klagt  in  der  letzten  Zeit  über  vergrösserte  Spannung  in  den 
Armen  und  Händen.  Unter  Scopol,  verringert  sich  die  Spannung,  doch  klagt 
Patient,  dass  er  darauf  „duhn"  werde. 

12.  Juni.  Lässt  sich  im  Garten  spazieren  fahren.  Meint,  er  habe  da 
weniger  Spannung.    Schlaf  gut.    Nahrungsaufnahme  gering. 

28.  Juni.  Wird  öfters  ausserhalb  der  Klinik  spazieren  gefahren.  Giebt 
an,  sich  dabei  sehr  wohl  zu  befinden. 

Er  merke  es  garnicht,  wann  die  Zeit  seiner  Spritze  (Morphin)  über- 
schritten werde. 

Wenn  viele  Menschen  zugegen  seien,  sei  es  ihm  unangenehm.  Wenn  er 
viel  angesehen  werde,  sei  die  Spannung  stärker. 
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12.  Juli.  Schädel  auf  Druck  and  Beklopfen  nicht  empfindlich.  Papilla 
mittelweit,  gleich,  nrod.  R./L.  -+"»  ©twas  träge.  R./C.  -f-  A./B.  frei. 
Zunge  wird  nur  wenig  herausgestreckt,  zittert  stark,  etwas  belegt.  Gaumen- 
bogen  gleichmässig  gehoben.  Raohenreflex  schwach  -j—  Maskenartiger  Ge- 
sichtsausdruck. Mund  hängt  nach  rechts,  spricht  hauptsächlich  mit  der  rechten 
Mundhälfte. 

Mund  nur  wenig  geöffnet.  Spitzen  des  Mundes  schlecht  möglich.  Die 
Zähne  klappen  durch  fortwährende  Bewegungen  des  Unterkiefers  dauernd  auf- 
einander, besonders  wenn  Patient  sich  irgendwie  bewegt,  spricht,  oder  be- 
obachtet glaubt.  Sprache  eintönig,  leise,  langsam.  Augen  werden  unter  leb- 
haftem  Zittern  der  Augenlider  geschlossen. 

Stirn  kann  nur  wenig  in  Falten  gelegt  werden.  Arme  im  Ellbogengelenke 
in  Adductions-  und  der  Pronationsstellung  gehalten.  Daumen  kann  activ  nicht 
ganz  gestreckt  werden.  Heben  der  Arme  bis  zu  Schulterhöhe  unmöglich. 
Starke  Spasmen  in  beiden  Extremitäten.  Finger  in  Schreibhandstellung,  theil- 
weise  hyperextendirt 

Beide  Arme  fortwährend  in  zitternder  Bewegung  von  ziemlich  gleich- 
bleibender Intensität. 

Händedruck  beiderseits  gering,  L.  >  R.,  Knie-  und  Achillesreflex  -\-r 
schwach,  Zehen  plantar. 

Vasomotorisches  Nachröthen  -f-.  Mechanische  Muskelerregbarkeit  nicht 
gesteigert.  Beine  im  Kniegelenke  etwas  gebeugt,  Füsse  gestreckt,  in  leichter 
Equino-Varusstellung.  Beide  Beine  activ  nicht  ganz  bis  zur  Senkrechten  er- 
hoben. 

Gang  in  gebeugter  Haltung,  mit  kleinen  Schritten,  auf  den  Fussspitzen, 
nur  mit  Unterstützung  möglich-.  Unbewegliche  steife  Haltung.  Labiles 
Gleichgewicht.  Sensibilität  ohne  Besonderheit.  Thorax  starr,  Athmung 
wenig  ausgiebig.    Herz  ohne  Besonderheit. 

15.  September  1906.  Klagt  oft  über  die  starke  Spannung  in  der  Mus- 
kulatur.    Guter  Stimmung.     Geistig  völlig  klar. 

19.  December.  Sieht  heute  sehr  matt  und  verfallen  aus.  Klagt  über 
Schmerzen  in  den  rechten  Brusttheilen  und  Kopfschmerzen.  Temp.  mittags 
39,1°  C. 

Athmet  sehr  oberflächlich.  Ueber  beiden  Lungen,  besonders  links, 
Rasselgeräusche.  Keine  Dämpfung.  Fühlt  sich  Nachmittags  nach  dem  Baden 
etwas  wohler. 

22.  December.    Nachts   viel  gehustet.    Tags  über  nur  wenig  gegessen, 
fast  gar  nicht  geschlafen.  Unter  dauernd  hohem  Fieber  und  den  Erscheinungen 
einer  rechtsseitigen  Pleuritis  zunehmender  Verfall. 
26.  December.    Exitus  letalis. 
Section:  Klinische  Diagnose:  Paralysis  agitans. 
Anatomische  Diagnose:  Eitrige  Pleuritis  und  Lungengangrän. 
Todesursache:  Herzschwäche. 

Schädel  sehr  dünn,  an  einigen  Stellen,  besonders  hinten,  wie  Papier. 
Diploe  geschwunden.  Dura  fast  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  mit  dem  Knochen 
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fest  verwachsen.  Pia  milchig  getrübt,  leicht  verdickt.  Gyri  schmal,  Solei 
klaffen,  ganz  besonders  weit  die  Fossa  Sylvii.  Nerven  frei.  Gefasse  nicht  be- 
sonders starrwandig.     Gewicht  1274  g. 

Rückenmark  ohne  Besonderheit. 

In  der  rechten  Pleurahöhle  ca.  500  cem  gelbbräunliche,  schmatzige 
Flüssigkeit.  Rechte  Lange  in  vorderen,  unteren  Partien  fest  verwachsen. 
Unterlappen  fast  ganz  ateleo tatisch,  enthält  zahlreiche  Cavernen  bis  zu 
Pflaamengrösse,  angefüllt  mit  der  gleichen  Flüssigkeit  wie  die  Pleura. 

Gewebe  sehr  morsch.  Mittellappen  ödematös.  Spitze  und  Oberlappen 
frei.  Linke  Pleurahöhle  frei.  Lange  in  der  unteren  Partie  zeigt  Stauungs- 
ersoheinung,  sonst  ohne  Besonderheit. 

Herzbeutel  frei  von  Flüssigkeit.  Herz  mittelgross,  Muskulatur  etwas 
blass.  Klappen  ohne  Besonderheit.  Leber  sehr  heil.  Auf  dem  Durchschnitt 
Zeichnung  zu  erkennen.  Milz  sehr  gross  und  derb.  An  den  übrigen  Organen 
kein  krankhafter  Befund. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Ich  habe  zur  anatomischen  Untersuchung  Grosshirnrinde,  Kleinhirn,  Rücken- 
mark, periphere  Nerven  und  Muskeln  entnommen  und  dieselben  durch  ver- 
schiedene Färbemethoden  studirt,  nämlich  durch  Bielsohowsky's  Fibrillen - 
methode,  Weigert-Pal's  Markscheidenfärbung,  Toluidinblaufarbung,  Wei- 
gert's Gliafarbung,  Marohi's  Methode  und  van  Gieson'sohe  Färbung. 

Zunächst  möchte  ich  die  mikroskopischen  Resultate  der  einzelnen  Organe 
wie  folgt  publiciren : 

Grosshirnrinde. 

Gyras  frontalis  superior:  Nach  Bielschowsky:  extraoelluläre  Neuro- 
fibrillen in  der  I.— II.  Schicht,  gröbere  und  feinere  Fasern,  gleichmässig, 
mittelstark,  im  Vergleich  mit  normalem  Präparat  gelichtet,  stellenweise  auch 
stärker  vermindert.  Unter  den  Ganglienzellen  waren  die  kleinen  und  mittel- 
grossen Pyramidenzellen  hauptsächlich  ergriffen.  Dieselben  sind  geschrumpft 
and  haben  grösstenteils  ihre  Fortsätze  verloren,  stellenweise  noch  gut  er- 
haltene Fortsätze.  In  den  veränderten  Zellen  sind  die  intracellulären  Fibrillen 
in  körnige  Massen  zerfallen. 

Es  finden  sich  Ganglienzellen,  welche  sich  ganz  blass  verfärbt  haben, 
zum  Theil  zerfallen  sind  und  nur  im  Zellleib  noch  zerstreut  zerbrochene 
Fibrillen  enthalten. 

Im  Allgemeinen  enthalten  die  Ganglienzellen  viel  mehr  Pigment  als  die 
normalen.  Bei  Ganglienzellen,  welche  in  den  tieferen  Schichten  liegen,  sind 
meist  die  Structur  der  Zellen  und  die  Fibrillen  gut  erhalten,  nur  findet  sich 
reichliches  Pigment. 

Nach  Tolaidinfärbung:  Die  Pyramidenzellen  in  der  oberflächlichen 
Rindenschicht  haben  sich  dunkelblau  oder  blass  verfärbt  und  zeigen  atrophische 
Veränderungen.  In  der  tieferen  Sohioht  der  Rinde  haben  sich  die  grossen 
Pyramidenzellen  und  Riesenpyramidenzellen  stellenweise  homogen  blass  ver- 
färbt; Tigroid  unregelmässig  gereiht  und  in  kleine  Körner  zerfallen. 
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Der  Kern  ist  blasig  angeschwollen,  in  die  Peripherie  geruckt.  Hier  und 
da  finden  sich  wenig  atrophische  Ganglienzellen,  welche  sich  schmal  und  lang 
gezogen  und  dunkel  gefärbt  haben.  Im  Allgemeinen  enthalten  die  Ganglien* 
zellen  viel  Pigment;  leiohte  Anhäufung  von  Trabantzellen  um  die  Ganglien- 
zellen herum.  An  den  Gefassen  stellen  sich  keine  wesentlichen  Verände- 
rungen dar. 

Nach  Weigert  und  Pal  sind  die  Fasern  in  der  Tangentialschicht  diffus 
vermindert,  stellenweise  stark  gelichtet.  Die  noch  zurückgebliebenen  Fasern 
zeigen  Quellung  und  Einschnürung  und  sind  zum  Theil  in  kleine  Stücke  zer- 
fallen. In  der  IL — IV.  Schicht  haben  dieselben  mittelstark  abgenommen, 
zeigen  manchmal  unebene  Wandung.  Die  Radiärfasern  sind  auch  gelichtet 
und  reichen  nicht  so  weit  bis  zur  Oberfläche,  wie  die  normalen. 

Nach  van  Gieson  kleine  Gefässe  stellenweise  verdiokt,  perivasculäre 
Lymphräume  erweitert,  in  diesen  Rundzellen  in  Reihen  geordnet  oder  stellen- 
weise leicht  vermehrt. 

Nach  Weigert's  Gliafarbung:  In  der  Rindenschicht  direct  unterhalb 
der  Pia  haben  die  Gliafasem  stellenweise  verschiedene  Varietät  gezeigt.  In  der 
einen  Stelle  sieht  man  einige  Gliafasem,  in  der  anderen  Stelle  die  ziemlich 
zahlreichen,  in  der  noch  anderen  Stelle  fast  gar  keine  Gliafasem.  In  den  ver- 
mehrten Stellen  der  Gliafasem  haben  sich  die  dicken,  kurzen  Fasern  gemischt 
Ich  möchte  hier  kurz  betonen,  dass  die  Gliafasem  in  der  Tangentialschicht 
unserer  Präparate  im  Allgemeinen  geringer  sind  als  Weigert  als  Neuroglia 
des  normalen  Gewebes  bezeichnet  hat. 

In   den   tieferen  Schichten   finden   sich   die  dicken  Gliafasem  zerstreut, 
teilen  weise  in  Gruppen. 

Nach  Marchi  keine  wesentliche  Veränderung. 

Gyrus  praecentralis :  Nach  Bielschowsky  keine  merkbaren  Verände- 
rungen, ausser  dass  die  Ganglienzellen  viel  Pigment  enthalten. 

Nach  Nissl  zeigen  einige  Riesenzellen  centrale  Chromatolyse  und  der 
Kern  ist  in  die  Peripherie  gerückt,  oder  ganz  verschwunden,  oder  liegt  in  der 
Mitte.  Die  Ganglienzellen  enthalten  im  Allgemeinen  viel  Pigment.  Die 
grösseren  Pyramidenzellen  sind  meist  gut  erhalten.  Gefässe  stellenweise  ver- 
dickt und  um  die  Kapillaren  und  kleinsten  Gefässe  hemm  leichte  rundzellige 
Infiltration. 

Nach  Weigert  und  Pal  sind  die  Fasern  in  der  l. — II.  Schicht  nur 
wenig  vermindert;  aber  die  Fasern  sind  in  der  I.  Schicht  in  kleine  Stacke 
zerfallen,  spindel-  oder  ampulleniormig  oder  perlartig  angeschwollen.  Die 
radiären  Fasern  sind  anscheinend  wenig  gelichtet. 

Nach  van  Gieson  keine  wesentliche  Veränderung,  ausser  an  denkleinen 
Gefassen,  die  hier  und  da  verdickt  sind. 

Nach  Weigert's  Gliafarbung  das  Verhalten  der  Gliafasem  wie  in  der 
Stirnwindung. 

Nach  Marchi  keine  besondere  Veränderung. 

Gyrus  paracentralis :  Nach  Bielschowsky  keine  wesentliche  Verände- 
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rang.  Nach  Nissl  hat  sich  bei  den  grossen  Pyramidenzellen  stellenweise 
geringe  centrale  Chromatolyse  und  homogene  Schwellung  eingestellt. 

Die  Capillaren  haben  sich  etwas  vermehrt,  um  die  Gefasse  herum  finden 
sich  leichte  rundzellige  Einlagerungen. 

Nach  Weigert  und  Pal  sind  die  Fasern  im  Vergleich  mit  normalem 
Präparat  nicht  vermindert;  aber  man  sieht  Fasern  mit  aufgequollenen  oder 
unebenen  Ran  dem.  Besonders  zeigen  sie  in  der  I.  Schicht  perlartige,  spindel- 
förmige, birn förmige  oder  sackförmige  Gestalt. 

Nach  van  Gieson  wie  in  dem  Gyrus  praecentraiis. 

Nach  Weigert's  Gliafarbung  sind  Gliafasern  in  der  Tangentialschioht 
im  Vergleich  mit  Stirn-  und  vorderer  Gentralwindung  im  Allgemeinen  zahl- 
reicher; aber  auch  hier  an  einzelnen  Stellen  sehr  spärlich,  dagegen  an  anderen 
Stellen  ziemlich  viel,  so  dass  der  Unterschied  der  beiden  Stellen  deutlich.  An 
den  Stellen,  an  welchen  sich  viel  Gliafasern  finden,  strahlen  diese  gegen  die 
Pia  aus  und  sind  mit  der  Pia  fest  verwachsen.  In  der  tieferen  Schicht  finden 
sich  sehr  spärliche  dicke  Gliafasern. 

Nach  Marchi  keine  wesentliche  Veränderung. 

Gyrus  occipitalis:  Nach  Bielschowsky  die  extracellulären  Fibrillen  in 
kleine  Stücke  zerfallen  und  in  der  I.— II.  Schicht  etwas  vermindert,  stellen- 
weise mittelstark  gelichtet.  Die  kleinen  und  mittelgrossen  Pyramidenzellon 
sind  hier  und  da  stark  geschrumpft,  ihre  Fortsätze  verschmälert.  Der  Kern 
hat  sich  stark  dunkel  gefärbt;  die  fibrilläre  Structur  im  Zellleib  ist  fast  ganz 
verschwunden.  In  der  tieferen  Schicht  haben  die  Ganglienzellen  sich  verjüngt 
oder  sind  lang  gezogen  oder  unregelmässig  gestaltet,  was  als  atrophische  De-> 
gen  erat  ion  wahrzunehmen  sein  soll.  Stellenweise  hat  die  Anzahl  der  Ganglien- 
zellen abgenommen. 

Nach  Toluidinblaufärbung  kleine  Gefasse  und  Capillaren  hier  und  da 
verdickt.  Die  Mehrzahl  der  grossen  Pyramidenzellen  stark  angeschwollen :  der 
Kern  in  die  Peripherie  gerückt  und  Tigroid  in  feinen  Massen  zerfallen.  Zell- 
körper hat  sich  diffus  blass  verfärbt.  Es  finden  sich  auch  Ganglienzellen,  die 
um  den  Kern  herum  fast  ganz  gelichtet  sind  und  bei  denen  nur  in  der  Peri- 
pherie NisslkÖrper  vorhanden  sind.  In  der  Gefässwand  und  dem  perivascu- 
lären  Lymphraum  ist  leichte  Infiltration  mit  Rundzellen  zu  constatiren. 

Nach  Weigert  die  Fasern  in  der  I.  Schicht  etwas  vormindert,  zum  Theil 
angeschwollen. 

Nach  van  Gieson:  Wie  im  Gyrus  paracentral is. 

Nach  Weigert's  Gliafarbung  das  Gliageflecht  in  der  oberen  Rinden- 
schicht stellenweise  sehr  spärlich,  stellenweise  hat  sich  ein  dickes  Gliageflecht 
gebildet.  An  diesen  Stellen  strahlen  ziemlich  viel  Gliafasern  gegen  die  tieferen 
Schichten  fast  senkrecht  aus,  in  welchen  auch  dicke  Fasern  sich  beigemischt 
haben.    In  der  tieferen  Schicht   finden   sich   die  dicken  Fasern  sehr  spärlich. 

Nach  Marchi  keine  wesentliche  Veränderung. 

Kleinhirn:  Nach  Bielschowsky  haben  die  Purkinje'schen  Zellen 
stellenweise  ganz  ihre  Fortsätze  verloren,  sich  stark  dunkel  gefärbt  und  sich 
xu  rundlichen  Formen  umgewandelt.    Die  Neurofibrillen   des  Zellkörpers  sind 
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in  kleine  Stücke  zerfallen  und  manchmal  wie  zu  schwarzen  Hänfen  zusammen- 
gebacken. Die  das  Korbgeflecht  bildenden  Fasern  sind  stark  gelichtet  und 
sind  nur  als  kurze  plumpe  Fasern  in  geringer  Zahl  zurückgeblieben.  Stellen- 
weise sind  von  den  Fortsätzen  der  Purkinje' sehen  Zellen  nur  noch  kor» 
Stümpfe  vorhanden,  tiie  Fibrillen  des  Zellleibes  und  der  Fortsätze  ziemlich 
stark  zerstört.  Hier  und  da  haben  die  Pnrk  in  je  'sehen  Zellen  sich  blasser 
verfärbt  und  im  Zellleib  sind  sehr  spärliche  schollige  Massen  vorhanden.  Um 
solche  Zellen  finden  sich  die  korbgeflechtartigen  Fasern  noch  ziemlich  zahl- 
reich. Die  Fortsätze  der  Purkinje 'sehen  Zellen  stellen  nicht  mehr  ein 
geweihartiges  oder  baumzweigeartiges  Bild  dar  wie  bei  den  normalen.  Die 
Anzahl  der  Purkinje 'sehen  Zellen  hat  hier  und  da  abgenommen,  besonders 
deutlich  in  den  Windungskuppen.  Die  Tangentialfasern  in  der  Molecular- 
schicht  sind  stellenweise  stark  gelichtet,  sogar  manchmal  in  kurze  Bruchstücke 
zerfallen  und  stark  geschlängelt. 

Nach  Toluidinblaufärbung  ist  stellenweise  die  Körnerschioht  mehr  redn- 
cirt  und  ziemlich  stark  gelichtet.  Die  Purkinje' sehen  Zellen  haben  in  der 
Kuppe  der  Windungen  an  Zahl  deutlich  abgenommen  und  zeigen  homogene 
Schwellung  oder  centrale  Chromatolyse.  Hier  und  da  sieht  man  Purkinje- 
sche  Zellen,  welche  sich  wie  Schatten  ganz  blass  verfärbt  haben  und  gar  keinen 
Kern  und  Kernkörperchen  besitzen. 

Nach  Weigert  und  Pal  haben  die  Markfasern  in  der  Körnerschicht  sich 
stellenweise  mittelstark,  stellenweise  wenig  vermindert  und  bilden  keine  regel- 
mässigen Maschen  wie  in  der  Norm.  Manchmal  sind  die  Fasern  ziemlich  stark 
aufgequollen  und  in  kleine  Stücke  zerfallen.  Die  markhaltigen  Fasern,  welche 
in  der  Umgebung  der  Purkinje' sehen  Zellen  sich  finden,  sind  stellenweise 
mittelstark  gelichtet.  Nach  van  Gieson  hier  und  da  die  Purkinje' sehen 
Zellen  in  der  Kuppe  der  Windungen  verschwunden.  Die  kleinsten  Gefässe  and 
Kapillaren  sind  verdickt. 

Nach  Weigert's  Elasticafarbung  die  kleinsten  Gefasse  und  Capillaren 
verdickt.    Die  Verdickung  hat  hauptsächlich  die  Media  betroffen. 

Nach  Weigert's  Gliafärbung  Bergmann 'sehe  Fasern  in  einzelnen 
Windungen  etwas  vermehrt  und  manchmal  gemischt  mit  dicken  geschlängelten 
Fasern. 

Entsprechend  solchen  Stellen  haben  die  Gliafasern  in  der  Rindenschicht 
sich  leicht  geflechtartig  verdichtet.  Um  die  Purkinje'sohen  Zellen  sind 
die  Gliafasern  stellenweise  sehr  spärlich,  stellenweise  ziemlich  üppig  vorhanden 
und  kann  man  leichte  Anhäufung  von  Gliakernen  constatiren. 

Im  Allgemeinen  ist  die  Vermehrung  der  Glia  nicht  sehr  bemerkbar. 

Nach  Mar  oh  i  keine  wesentliche  Veränderung.  loh  habe  ausserdem  Ge- 
legenheit gehabt,  das  Kleinhirn  in  noch  zwei  Fällen  von  Paralysis  agitans  zu 
untersuchen,  welche  schon  von  Naka  untersucht  und  in  diesem  Archiv  ver- 
öffentlicht worden  sind  (Bd.  41,  Heft  3).  Die  betreffenden  Stücke  waren 
glücklicher  Weise  noch  aufbewahrt.  Die  von  mir  vorgenommene  Untersuchung 
hatte  folgende  Resultate: 

Frau   L.,    77  Jahre   alt   (Fall  I   von  Naka)    Kleinhirn:     Nach  Biel- 


Zur  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans.  801 

schowskj  haben  die  Purkinje' sehen  Zellen  stellenweise,  besonders  in  der 
Kuppe  der  Windungen,  an  Zahl  deutlieh  abgenommen.  Stellenweise  haben  sie 
ihre  Fortsätze  verloren  oder  besitzen  nur  kurze,  dicke  Stümpfe.  Der  Zellleib 
hat  sich  homogen  blass  verfärbt  und  die  Fibrillen  fast  ganz  verloren.  Der  Kern 
hat  sich  intensiv  dunkelschwarz  gefärbt  und  ist  deutlich  hervorgetreten,  manch- 
mal fehlt  er  ganz. 

Es  giebt  hier  solche  Purkinje 'sehe  Zellen,  in  denen  die  Fortsätze  zwar 
deutlich  und  gut  erhalten  und  die  Fibrillen  noch  ziemlich  klar  sichtbar  sind, 
während  der  Zellkörper  stärkere  Veränderungen  erlitten  hat.  Die  Fasern  des 
Korbgefleohtes  sind  um  die  Zellen  stark  gelichtet  und  in  kleine  Stücke  zer- 
fallen. Die  Tangentialfasern  in  der  Molecularschicht  sind  meist  in  Stücke  zer- 
brochen und  gelichtet.  Stellenweise  sind  Fasern  auf  weitere  Strecken  zu  ver- 
folgen, doch  haben  sie  sich  wellenförmig  geschlängelt.  Die  Fibrillen,  welche 
in  der  Kömerschicht  liegen,  sind  ziemlich  stark  gelichtet.  Manchmal  sieht 
man  an  einzelnen  Stellen  die  Körner  stark  vermindert,  sodass  dadurch  ziemlich 
weite  Lücken  entstanden  sind. 

Nach  Weigert's  Gliafärbung  sind  stellenweise  die  Bergmann 'sehen 
Fasern  ziemlich  vermehrt  und  mit  dioken,  plumpen  Fasern  vermischt.  In  der 
Rindenschicht  nur  vereinzelt  vermehrtes  Gliageflecht.  Um  die  Purkinje 'sehen 
Zellen  sind  die  Gliafasern  etwas  vermehrt  und  ist  dort  auch  leichte  Anhäufung 
von  Gliakernen.  In  der  Marksubstanz  haben  die  Gliafasern  etwas  zugenommen, 
besonders  in  der  Umgebung  der  Gefässe  sind  sie  ziemlich  stark  entwickelt 
und  verdichtet.  Stellenweise  sieht  man  in  der  Körnerschiebt  spärliche  Glia- 
fasern. 

Frau  W.,  62  Jahre  alt.  (Fall  II,  von  Naka)  Kleinhirn:  Nach  Biel- 
schowsky  die  Veränderungen  der  Purkinje 'sehen  Zellen  fast  dieselben,  wie 
bei  dem  oben  beschriebenen  Kleinhirn  der  Frau  L.  Aber  stellenweise  haben 
die  Purkinje 'sehen  Zellen  sich  ganz  rundlich  gestaltet;  die  Fibrillen  im 
Zellleib  sind  ganz  verschwunden.  Um  die  Zellen  sind  die  sehr  spärlichen 
Trümmer  der  Fasern  zurückgeblieben.  Kömerschicht  hie  und  da  gelichtet,  die 
Fibrillen  an  diesen  Stellen  in  Körner  oder  staubähnliche  Massen  zerfallen, 
während  normaler  Weise  Maschen  aus  lang  verlaufenden  Fasern  gebildet 
werden. 

Die  Tangentialfasern  in  der  Molecularschicht  sind  stellenweise  stark  ge- 
lichtet, sogar  in  den  oberen  Theilen  fast  keine  Fasern  mehr  sichtbar,  die  noch 
vorhandenen  sind  stark  geschlängelt. 

Nach  Gliafärbung  Bergmann 'sehe  Fasern  im  Vergleich  mit  normalem 
Präparat  etwas  vermehrt.  Im  Allgemeinen  sind  die  Gliafasern  kurz,  geschlängelt 
und  mit  dicken,  plumpen  Fasern  vermischt.  Stellenweise  sind  die  Fasern  stark 
vermehrt.  Manchmal  sieht  man  in  der  Molecularschicht  sehr  dioke,  langver- 
laufende Fasern,  welche  schief  oder  horizontal  ziehen.  Wo  die  Bergmann' 
sehen  Fasern  zugenommen  haben,  bilden  in  der  Randschicht  die  Gliafasern 
ein  leichtes  Geflecht.  In  der  Marksubstanz  Gliafasern  vermehrt,  aber  nicht 
sehr  ausgesprochen. 

Medulla  oblongata:    Ich  habe  mit  Weigert-Pal's  Markscheidenfärbung, 
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Toluidinblaufärbung,  van  Gieson's  und  Weigert's  Elasticafarbung  unter- 
sucht, doch  finde  ich  keine  wesentlichen  Veränderungen,  ansser  Verdickung 
der  Gefasse.  Mit  Weigert's  Elasticafärbung  habe  ich  constatirt,  dass  die  Ver- 
dickung hauptsächlich  die  Media  betroffen  hatte. 

Rückenmark:  Ich  habe  aus  dem  Rückenmark  3  Stellen,  nämlich  Hals- 
anschwellung, mittleres  Dorsalmark  und  Lendenanschwellung,  geschnitten  und 
mit  verschiedenen  Methoden  untersucht. 

Halsanschwellung:  Nach  Bielschowsky  haben  die  Ganglienzellen  in 
dem  Vorderhorn  und  Seitenhorn  beiderseits  an  Zahl  mehr  oder  minder  abge- 
nommen, besonders  im  Vorderhorn  der  einen  Seite  viel  starker,  als  im  anderen 
Vorderhorn. 

Die  Ganglienzellen  enthalten  meist  viel  Pigment,  zeigen  manchmal 
Pigmentdegeneration  und  haben  den  Kern  verloren.  Die  Fortsätze  der  Ganglien- 
zellen sind  im  Vergleich  mit  normalem  Präparat  gelichtet  und  finden  sich  als 
spärliche  kurze  Stümpfe.  Die  Fibrillen  des  Zellleibes  sind  stellenweise  gut 
erhalten,  stellenweise  zu  schwarzen  Schollen  zusammengebacken.  Man  findet 
in  der  medialen  Seite  des  einen  Vorderhorns,  an  der  Grenze  von  Vorder-  und 
Hinterhorn,  oft  Zellen,  die  sich  ganz  schwarz  gefärbt  und  rundlich  um- 
gestaltet haben,  und  bei  denen  die  Fibrillen  des  Zellleibes  ganz  körnig  zer- 
fallen sind. 

Mit  Toluidinblaufärbung  hat  sich  die  Zahl  der  Ganglienzellen  im  Vorder- 
horn der  einen  Seite  etwas  vermindert.  Hier  giebt  es  viel  Zellen,  bei  denen 
der  Zellköi'per  stark  geschrumpft  oder  unregelmässig  lang  gezogen,  diffus 
dunkelblau  gefärbt  ist,  deren  Kern  ganz  geschwunden  ist  und  deren  Fortsätze 
stark  geschlängelt  sind.  Nebenbei  finden  sich  solche  Zellen,  welche  ganz  ge- 
schrumpft sind,  werscbiedene  un regelmässige  Formen  haben  und  intensiv  blau 
gefärbt  sind.  Sonst  besitzen  die  Ganglienzellen  viel  Pigment  und  zeigen 
stellenweise  Pigmentdegeneration.  Stellenweise  centrale  Chromatolyse.  In  dem 
Seitenhorn  sieht  man  Zellen,  deren  Mitte  zum  grossen  Theil  von  Pigment  ein- 
genommen wird  und  die  nur  im  peripheren  Theil  einen  Saum  von  Nisslkörpern 
haben.  Die  Zellen,  welche  in  der  Clarke'schen  Saale  liegen,  zeigen  auch 
atrophische  Veränderungen.  Die  kleineren  und  kleinsten  Gefasse  und  Capillaren 
in  der  grauen  und  weissen  Substanz  sind  ziemlich. stark  verdickt,  zuweilen  das 
Lumen  stark  verengert. 

Nach  Weigert  und  Pal  sind  die  Nervenfasern  in  den  Goll'schen 
Strängen  diffus  stark  gelichtet;  in  der  einen  Seite  zeigt  der  Seitenstrang  un- 
regelmässige dreieckige  Entfärbung,  welche  bis  zu  dem  Gowers'schen  Strang, 
zu  der  hinteren  Wurzel  und  fast  bis  zur  grauen  Substanz  reicht.  Dagegen 
zeigen  im  anderen  Seitenstrang  die  Nervenfasern  unregelmässige  längliche 
viereckige  Entfärbung,  welche  in  der  Mitte  des  Stranges  liegt  und  von  vorn 
nach  hinten  schief  läuft. 

Nach  Weigert's  Gliafärbung  sind  die  Fasern  der  Rindenschicht  stellen- 
weise vermehrt,  mit  dicken,  plumpen  Fasern  gemischt,  welche  gegen  die  Pia 
ausstrahlen.  Die  Vermehrung  ist  in  den  seitlichen  und  hinteren  Theilen,  in 
der  Nähe  der  hinteren  Wurzeln  im  vorderen  medialen  Theil  deutlicher.   In  der 
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weissen  Substanz  haben  die  Gliafasern  in  Balken  und  Septa  sich  vermehrt, 
mit  sehr  dicken  geschlängelten  Gliafasern  vermischt.  Dieselben  strahlen  von 
der  Peripherie  nach  dem  Centrum,  sind  daher  im  Innern  schwächer,  als  in  der 
Peripherie.  An  einzelnen  Stellen  haben  die  Gliafasern  sich  üppig  vermehrt 
und  die  Nervenfasern  sind  stark  vermindert.  Unter  den  Strängen  zeigt  der 
G  oll 'sehe  Strang  die  stärkste  Gliavermehrung.  In  der  grauen  Substanz  hat 
das  Vorderhorn  starke  Gliavermehrung,  besonders  in  dem  medialen  Theil  und 
die  Clarke' sehen  Säulen.  Hier  sind  die  Ganglienzellen  und  Gefässe  von 
dicken,  kurzen  Gliafasern  üppig  umgeben,  welche  stellenweise  gegen  sie  radiär 
ausstrahlen. 

Hie  und  da  haben  die  Astrocyten  sich  vermehrt.  In  dem  Hinterhorn  sind 
die  Gliafasern  nur  etwas  vermehrt,  besonders  um  die  Gefässe.  Die  Ependym- 
zellen  im  Centralcanal  sind  stark  gewuchert,  doch  ist  es  nicht  zu  einem  Ver- 
schluss des  Lumens  gekommen.  Gliafasern  in  der  Commissura  hochgradig 
vermehrt,  besonders  auch  um  den  Centralcanal. 

Nach  van  Gieson  Balken  und  Septa  in  der  weissen  Substanz  intensiv 
roth  gefärbt  und  stark  verdickt.  Die  Gefässe  stark  verdickt;  Gefässwand  zeigt 
stellenweise  hyaline  Degeneration.  Corpora  amylacea  in  den  Hintersträngen 
und  Seitensträngen  nachweisbar.  Nach  Weigert's  Elasticafärbung  die  Ge- 
fässe in  der  weissen  und  grauen  Substanz  stark  verdickt,  hauptsächlich  Media 
gewuchert.  Stellenweise  hat  sich  die  Membrana  elastica  gespalten.  Hie  und 
da  die  Intima  der  Gefässe  gewuchert. 

Nach  Marchi  in  der  ganzen  weissen  Substanz  diffus  zerstreut  feine 
schwärzliche  Schollen,  keine  bestimmte  Legalisation. 

Brustmark:  Nach  Bielschowsky  die  Ganglienzellen  im  Vorderhorn  ver- 
mindert, auf  der  einen  Seite  viel  mehr  als  auf  der  anderen. 

Die  noch  vorhandenen  Ganglienzellen  haben  ihre  Fortsätze  verloren,  sich 
ganz  schwarz  gefärbt,  sind  stellenweise  deutlich  geschrumpft  und  geben  nur 
noch  schmale  Axencylinder  zur  vorderen  Wurzel.  Stellenweise  die  Fibrillen 
des  Zellleibes  zu  scholligen  Massen  umgewandelt.  Die  Fasern,  welche  im 
Grundgewebe  auftreten,  sind  in  kleine  Stücke  zerfallen.  Im  Innern  des  Vorder-, 
horns  sind  nur  wenig  Ganglienzellen  gut  erhalten,  die  Ganglienzellen  enthalten 
im  Allgemeinen  viel  Pigment. 

Nach  Toluidinblaufärbung  sind  die  Ganglienzellen  im  Vorderhorn  der 
einen  Seite  in  der  Zahl  ziemlich  deutlich  vermindert,  besonders  in  der  Mitte. 
Die  übrigen  Ganglienzellen  vorn  aussen  sind  diffus  blass  verfärbt,  und  der 
Kern  verschwunden,  oder  diffus  dunkelblau  verfärbt,  langgezogen,  oder  stark 
geschrumpft  und  ihre  Fortsätze  stark  geschlängelt.  Die  Ganglienzellen  nach 
innen  und  der  Mitte  zeigen  centrale  Chromatolyse,  manchmal  daneben  noch 
atrophische  Degeneration.  Im  anderen  Vorderhorn  zeigen  die  Ganglienzellen 
vorn  lateral  atrophische  Degeneration,  auch  homogene  Schwellung.  Die 
Ganglienzellen  in  der  Clarke 'sehen  Säule  sind  stark  angeschwollen.  Der 
Kern  in  die  Peripherie  gerückt  und  Granula  in  Körner  zerfallen.  Hier  haben 
die  Ganglienzellen  etwas  abgenommen,  jaber  im  Vergleich  mit  der  anderen 
Seite  weniger   deutlich.    Im   Allgemeinen  -die   Ganglienzellen   pigmentreich. 
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Die  Gefässe  in  der  weissen  und  grauen  Substanz  verdickt.  Der  Centralem) 
mit  gewuoherten  Ependymzellen  verstopft. 

Nach  Weigert- Pal  ist  in  dem  mittleren  Theil  der  Goll 'sehen  Stränge 
ziemlich  deutlioh  Entfärbung  zu  constatiren.  Ferner  zeigt  sich  der  Seiten- 
strang zum  Theil  von  der  Peripherie  nach  innen  entfärbt. 

Nach  Weigert's  Gliafarbung  sind  die  Gliafasern  in  der  grauen  Substanz 
stark  gewuchert,  besonders  im  Vorderhorn.  Dort  haben  sie  die  Ganglienzellen 
dioht  umgeben  und  zeigen  unregelmässige  Einlagerung  von  kurzen,  dicken 
Fasern.  Bei  den  Ge fassen  finden  sich  die  gleichen  Verhältnisse  wie  bei  den 
Ganglienzellen.  Daher  sieht  es  bei  schwacher  Vergrößerung  aus,  als  ob  um 
die  Gelasse  und  Ganglienzellen  blaue  Flecke  vorhanden  seien.  Die  Gliafasern 
in  den  hinteren  Wurzeln  sind  auch  etwas  vermehrt.  In  der  Randzone  Giia 
stellenweise  ziemlich  stark  verdickt.  In  der  weissen  Substanz  Balken  und 
Septa  vermehrt  und  verdickt,  besonders  im  peripheren  Theil  deutlicher,  nach 
dem  Centrum  allmählich  schwächer  werdend.  Hier  findet  sich  auch  um  die 
Gefässe  plaquesartige  Vermehrung.  In  der  Commissura,  besonders  am  die 
Substantia  gelatinosa  grisea,  ist  die  Vermehrung  stärker,  es  finden  sich  auch 
dicke,  geschlängelte  Fasern.  Centralcanal  ist  mit  gewucherten  Ependymzellen 
verstopft. 

Nach  van  Gieson  die  Gefässe  hie  und  da  verdickt.  Die  Ganglien- 
zellen des  Vorderhorns  der  einen  Seite  ziemlich  stark  vermindert.  In  dem 
Hinterstrang  viel  Amyloidkörper.  Nach  Weigert's  Elastica färb ung  die  Ge- 
fässe hochgradig  verdickt,  besonders  Media.  Die  elastischen  Fasern  haben 
sich  gespalten  und  stellenweise  sieht  man  neugebildete  elastische  Fasern. 

Nach  Marchi's  Methode  keine  wesentliche  Veränderung,  desgleichen  in 
der  Halsansohwellung. 

Lendenmark:  Nach  Bielschowsky  sind  die  Ganglienzellen  im  Ver- 
gleich mit  normalem  Präparate  nicht  vermindert.  Das  Verhalten  der  Fibrillen 
der  Ganglienzellen  fast  wie  normal,  nur  giebt  es  stellenweise  vereinzelte 
Ganglienzellen,  in  denen  die  Fibrillen  des  Zellleibes  zerfallen  sind  und  ihre 
Fortsätze  verloren  haben.  Die  Ganglienzellen  enthalten  im  Allgemeinen  viel 
Pigment. 

Nach  Toluidinblaufarbung  enthalten  die  Ganglienzellen  im  Vorderhorn 
viel  Pigment  und  sind  stark  angeschwollen,  ihr  Kern  ist  in  die  Peripherie  ge- 
rückt und  ihre  Granula  in  körnige  Massen  zerfallen.  Es  kommen  Ganglien- 
zellen vor,  welche  intensiv  dunkel  sich  gefärbt  haben,  deren  «Granula  gar  nicht 
erkennbar  sind  oder  solche,  welche  ganz  diffus  blass  sich  verfärbt,  und  deren 
Granula  in  sehr  feine  Massen  sich  zertheilt  haben. 

Nach  Weigert  und  Pal  zeigt  der  Seitenstrang  der  einen  Seite  im 
hinteren  Theil  sehr  unbedeutende  dreieckige  Entfärbung,  deren  Basis  in  der 
Peripherie,  deren  Spitze  nach  innen  sich  richtet.  In  der  Peripherie  der  Vorder- 
stränge auch  unbedeutende  Liohtung. 

Naoh  Weigert's  Gliafarbung  sind  die  Gliafasern  im  Vergleich  mit  der 
Haisanschwellung  und  dem  Brustmark  viel  spärlicher,  fast  wie  normal. 

Nur  haben  sie  sich  im  Vorderhorn   um  die  Gefässe  etwas  mehr  verdickt 
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Die  Gelasswand  manchmal  hyalin  entartet.  Corpora  amylacea  finden  sich  in 
den  Hintersträngen,  Lissaner's  Zone,  in  der  Peripherie  der  Seitenstränge. 

Nach  Weigert's  Elasticafärbnng  und  Marchi's  Methode  Befand  wie  in 
der  Halsanschwellung  and  dem  Brustmark. 

M.  gastrocnemius :  Nach  Tan  Gieson  habe  ich  Längs-  and  Quer- 
schnitte untersucht.  Das  interstitielle  Bindegewebe  stellenweise  ziemlich  stark 
vermehrt;  Muskelkern  und  Bindegewebskern  hier  und  da  auch  gewuchert; 
aber  keine  rundzellige  Infiltration.  Die  Muskelfasern  zeigen  manchmal  Atrophie 
und  Vacnolenbildung.    Die  Gefässe  etwas  verdickt. 

M.  bieeps:  Wie  M.  gastroenemius;  aber  etwas  schwächere  Ver- 
änderungen. 

N.  ulnaris,  N.  medianus  und  N.  peroneus  habe  ich  auch  in  Längs-  und 
Qaersohnitten  nach  Weigert  und  Pal,  Marchi  und  mit  van  Gieson'scher 
Färbung  untersucht. 

Dabei  habe  ich  keine  wesentliche  Veränderung  constatirt,  ausser  einer 
leichten  Vermehrung  des  Endoneurium  und  der  Bindegewebskerne,  und  leichte 
Verdickung  der  Gefässe.     Keine  Degeneration  der  Nervenfasern. 

Ich  habe  sonst  in  2  Fällen  von  Dementia  senilis  das  Verhalten  der  Glia- 
fasern  im  Kleinhirn  und  Rückenmark  untersucht  und  mit  unserem  Fall  ver- 
glichen. 

Ich  möchte  deren  Resultate  wie  folgt  beschreiben : 

Fall  I.     G.,  72  Jahre. 

Kleinhirn:  Nach  Weigert's  Gliafärbung  sind  die  Bergmann 'sehen 
Fasern  etwas,  stellenweise  auch  ziemlich  stark  vermehrt  und  mit  dicken  ge- 
geschlängelten  Fasern  gemiseht.  In  der  Randschicht  haben  die  Gliafasern 
ein  leichtes  Geflecht  gebildet;  aber  nioht  sehr  ausgesprochen.  Um  die  Pur- 
kinje'sehen  Zellen  sind  dicke  Stümpfe  von  Gliafasern  zerstreut  vorhanden, 
Gliakerne  hier  nicht  vermehrt.  In  der  Körnersohicht  finden  sioh  hier  und  da 
spärliohe  Gliafasern.  Dagegen  sind  die  Gliafasern  in  den  Markstrahlen  stärker 
vermehrt  und  die  Astrocyten  sind  stellenweise  in  Gruppen  vorhanden;  manch- 
mal reichen  ihre  Ausläufer  an  die  Gefässe  heran. 

Halsanschwellung:  In  der  Randzone  die  GUa  in  den  hinteren  Partien 
und  dem  Theil,  der  in  der  Nähe  der  hinteren  Wurzeln  gelegen  ist,  verdickt. 
In  der  weissen  Substanz  die  Gliawucherung  in  den  Goll' sehen  und  Bur- 
dach' sehen  Strängen  deutlicher.  Dort  hat  die  Glia  zwischen  den  einzelnen 
Nervenfasern  sich  stark  vermehrt  und  man  siebt  deutliche  Atrophie. 

Die  Wucherung  ist  in  der  Peripherie  intensiver  als  in  dem  Centrum.  Be- 
sonders die  Gliafasern  um  die  Gefässe  sind  plaquesartig  gewuchert.  Sonst 
erscheint  in  Seiten-  und  Vordersträngen  die  Gliawucherung  nur  gering.  Auch 
die  graue  Substanz  zeigt  überall  Gliawucherung;  aber  es  sind  meist  zarte 
Fasern,  dagegen  wenig  dicke  plumpe  Fasern.  Im  Centralcanai  ist  es  zu  einer 
Wucherung  der  Ependymzellen,  jedoch  nicht  zu  einem  Verschluss  des  Lumens 
gekommen.     Viel  Corpora  amylacea. 

Brustmark:  Glia  der  Randzone  im  Vergleich  mit  normalen  etwas  ver- 
dickt; aber  nicht  sehr  ausgesprochen.   In  der  weissen  Substanz  die  Gliafasern 
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fleckweise  gewuchert,  manchmal  im  inneren  Theil,  manchmal  in  der  Peripherie 
starker.  In  der  grauen  Substanz  Gliafasern  diffus  vermehrt,  besonders  um  die 
Gefässe.     Der  Centralcanal  offen. 

Lendenanschwellung:  Das  fast  gleiche  Verhalten  wie  im  Brustmark.  In 
der  grauen  Substanz  des  Vorderhorns  und  der  Commissura  stärkere  Wuche- 
rung ;  aber  meist  zarte  Fasern. 

Der  Centralcanal  offen.    Vereinzelt  Corpora  amylacea. 

Fall  II.    J.,  75  Jahre. 

Kleinhirn:  Nach  Weigert's  Gliafarbung  ist  die  Gliawucherung  im  Ver- 
gleich mit  dem  ersten  Fall  schwächer.  Die  Bergmann 'sehen  Fasern  sind 
nur  sehr  spärlich  vermehrt,  fast  wie  normal. 

Die  Gliafasern  um  die  Purkinje 'sehen  Zellen  und  in  der  Körnersohicht 
vermehrt. 

In  Markstrahlen  die  Astrocyten  und  Gliafasern  wie  im  ersten  Fall  stark 
vermehrt. 

Halsanschwellung:  Glia  in  den  peripheren  Abschnitten  stellenweise 
etwas  verdickt,  besonders  in  der  Nähe  der  hinteren  Wurzel  deutlicher.  In  der 
weissen  Substanz,  besonders  in  der  Umgebung  der  Fiss.  long.  med.  starker, 
sonst  überall  fleckweise  verdickt.  Man  sieht  auch  starke  Gliawucherung  in  der 
Eintrittstelle  der  Hinterwurzeln.  Die  Astrocyten  haben  sich  hier  und  da  ver- 
mehrt. In  der  grauen  Substanz  erscheint  mehr  oder  minder  starke  Gliawuche- 
rung, besonders  im  medialen  Theil  des  Vorderhorns  und  der  Commissura,  und 
dort  finden  sich  auch  dicke,  plumpe  Fasern.  Die  Astrocyten  ebenfalls  ver- 
mehrt.    Der  Centralcanal  durch  gewucherte  Ependymzellen  obliterirt. 

Lendenanschwellung:  Das  Gliaverhalten  ähnlich  wie  in  der  Halsan- 
schwellung. Viel  Corpora  amylacea.  Ausserdem  sieht  man  manchmal 
Monstrezellen. 

Fasse  ich  die  mikroskopischen  Befunde  kurz  zusammen,  um  eine  lieber- 
sieht  zu  bekommen,  so  ergiebt  sich  Folgendes: 

Im  Grosshirn  bieten  vordere  Central-  und  Paracentral  Windung  fast  keine 
wesentlichen  Veränderungen  dar,  ausser  der  Verdickung  der  Gefässe,  gering- 
fugigen  Veränderungen  von  Zellen,  Neurofibrillen  und  Markscheide,  dagegen 
sind  in  Stirn-  und  Hinterhauptwindung  die  Neurofibrillen  und  Markscheiden 
in  der  I. — II.  Schicht  ziemlich  stark  gelichtet,  und  die  Ganglienzellen,  beson- 
ders kleine  und  mittelgrosse  Pyramidenzellen  zeigen  Zerstörung  der  Fibrillen, 
Zerfall  des  Tigroides  und  Verdickung  der  Gefässe.  Im  Kleinhirn  sind  die 
Purkinje' sehen  Zellen  ziemlich  stark  verändert.  Ihre  Fortsätze  sind  stellen- 
weise fast  ganz  verschwunden,  stellenweise  besitzen  sie  nur  noch  kurze  dicke 
Stümpfe.  Besonders  in  den  Windungskuppen  sind  die  Zellen  ausgefallen  oder 
doch  deutlich  vermindert.  Die  Tangentialfasern  in  der  Molecularschicht  und 
die  Fasern,  welche  die  Purkinje7 sehen  Zellen  korbartig  umgeben,  sind 
stellenweise  ziemlich  stark  gelichtet.  An  anderen  Stellen  hat  die  Körnerschicht 
sich  gelichtet  und  ist  reducirt. 

Die  Gefässe  zeigen  hier  und  da  Verdickung  der  Wandungen.     Die  Glia- 
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fasern  in  der  Molecularschicht  sind  etwas  vermehrt,  besonders  hier  und  da  in 
den  Markstrahlen« 

In  der  Medalla  oblongata  keine  deutliche  Veränderung,  ausser  der  Ver- 
dickung der  Gefässe.  Im  Rückenmark  zeigen  sich  die  Nervenfasern  in  Hais- 
und Brustmark  gelichtet,  besonders  in  den  G  oll 'sehen  Strängen  der  Hals- 
ansoh wellung,  sonst  findet  sich  in  Hals-,  Brust-  und  Lendenmark  manchmal 
auf  einer  Seite,  manchmal  auf  beiden  Seiten  diffuse,  weniger  deutliche  Ent- 
färbung in  den  Seitensträngen  oder  in  den  Vordersträngen.  Ferner  asymme- 
trische Zellveränderungen  des  Vorderhorns,  reichliche  Pigmentation  der  Gang- 
lienzellen und  Obliteration  des  Centraloanals,  sowie  ins  eiförmige  oder 
plaqaesartige  Gliawucherungen  der  weissen  und  mehr  diffuse  Gliawucherung 
in  der  grauen  Substanz.  Stellenweise  Verdickung  der  Randschicht  des 
Rückenmarkes. 

In  den  peripheren  Nerven  habe  ich  besondere  Veränderungen  nicht  con- 
statirt,  ausser  geringer  Verbreiterung  der  Endoneurien  und  Verdickung  der 
Gefasse. 

In  den  Muskeln  habe  ich  stellenweise  Vacuolenbildung,  Atrophie  der 
Muskelfasern,  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebs  und  Verdickung  der 
Gefasse  wahrnehmen  können.  Bezüglich  der  Veränderung  der  Grosshirnrinde 
weicht  mein  Fall  von  denen,  welche  andere  Autoren  beobachtet  haben,  ab. 

Philipp  hat  beschrieben,  dass  die  stärkste  Zellveränderung  an  den 
motorischen  Zellen  des  Paracentrallappens  sich  zeige  und  zwar  hier  sich 
äussere  in  einer  übermässigen  Tinction  der  farblosen  Substanz  und  in 
einem  starken  Sichtbarwerden  der  Fortsätze,  welche  bis  in  die  dritte 
Verästelung  zu  sehen  wären,  ferner  in  deutlichem  Hervortreten  des 
Axencylinders  und  der  Farbendifferenz  der  Fortsätze,  während  der  zu- 
gehörige Zellleib  eine  gleich  massige  blaue  Farbe  darbieten  solle,  ausser- 
dem in  Pigmeutirung  der  Ganglienzellen,  seltener  in  Kry  stalloi  dann  auf ung 
im  Kernkörperchen,  in  länglicher  Form  des  Kerns  und  verblassten  Gan- 
glienzellen, dagegen  sollen  die  Zellbilder  des  Stirn-  und  Hinterhaupt- 
lappens keine  Besonderheiten  zeigen. 

Naka  hat  aus  der  mikroskopischen  Untersuchung  in  seinem  I.  Fall 
betont,  dass  eine  geringe  Veränderung  der  Nissl -Körperchen  in  den 
Zellen  der  Paracentral  windung  vorhanden  sei. 

Ketscher  hat  constatirt,  dass  die  Ganglienzellen  gut  erhalten  seien, 
aber  stark  pigmentirt,  und  dass  die  Gefässe  meist  strotzend  mit  Blut 
gefüllt,  und  dass  ihre  Adventitia  viel  gelb- braunes  Pigment  in  Form 
rundlicher  Körner  zeige. 

Dana  fand  auch  geringfügige  Veränderungen  in  der  Hirnrinde. 

Meine  Befunde  stehen  im  Gegensatz  zu  denen  von  Philipp.  Er  hat 
in  der  Hirnrinde  an  der  Paracentral windung  Veränderungen  constatirt, 
dagegen  am  Stirn-  und  Hinterhauptslappen  keine  Besonderheiten.     Ich 
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habe  an  der  Paracentralwindung  fast  keine  merkbare  Befände  gefunden, 
dagegen  an  Stirn-  und  Hinterhauptlappen  stärkere  Veränderungen  be- 
obachtet. 

Ich  glaube  nicht,  dass  die  Veränderungen  in  Stirn-  und  Hinter- 
hauptlappen auf  das  Senium  zurückzuführen  sind.  Wenn  sie  durch 
senile  Gefäss verdickung  bedingt  wären,  so  müssten  auch  in  der  Prae- 
und  Paracentralwindung  die  gleichen  Veränderungen  zu  finden  sein,  weil 
die  Gefässverdickung  hier  auch  sich  zeigt.  Zudem  war  der  Kranke  in 
meinem  Fall  bis  zu  seinem  Ende  geistig  völlig  klar  und  sind  Anzeichen 
von  Demenz  niemals  bei  ihm  beobachtet  worden.  Da  ich  sonst  keine 
Ursache  für  die  vorliegenden  Veränderungen  habe  nachweisen  können, 
so  können  dieselben  meines  Erachtens  durch  die  Paralysis  agitans  ver- 
ursacht sein. 

Das  Verhalten  der  Glia  in  der  Hirnrinde  ist  verschieden.  In  einer 
Stelle  sind  die  Gliafasern  sehr  spärlich  und  hat  sich  kein  Geflecht  ge- 
bildet, an  anderen  Stellen  sind  sie  etwas  zahlreicher,  aber  das  Geflecht 
ist  nicht  so  ausgeprägt,  wie  es  von  Weigert  als  normale  Glia  in  der 
Hirnrinde  bezeichnet  ist.  Ueberall  in  der  Hirnrinde  sind  die  Gliafasern 
weniger  vorhanden,  als  in  der  normalen  Hirnrinde  von  Weigert. 

Daher  scheint  es  mir  zweifelhaft,  ob  die  Gliafasern  in  der  Rinden- 
schicht, welche  von  Weigert  auch  als  normal  boschrieben  sind,  wirk- 
lich als  normal  angesehen  werden  können.  Wenn  aber  die  Ansicht 
Weigert's  zutreffend  ist,  so  müsste  man  in  unserem  Fall  von  Abnahme 
sprechen. 

Sonst  zeigt  das  Gliaverhalten  in  der  tieferen  Rindenschicht  und 
den  Markstrahlen  keine  Veränderung. 

Die  Befunde  am  Kleinhirn  sind  von  anderen  Autoren  fast  gar  nicht 
gewürdigt  worden,  dagegen  haben  sie  hauptsächlich  ihre  Aufmerksam- 
keit auf  das  Rückenmark  gerichtet.  Das  Kleinhirn  ist  nur  von  ein- 
zelnen Autoren  untersucht  worden  und  diese  haben  gar  keine  oder  nur 
geringere  Veränderungen  constatirt. 

Borgherini  hat  im  Kleinhirn  beschrieben,  dass  sich  an  den  Ge- 
fässen  Verdickung  der  Wandung,  Vermehrung  der  Kerne,  Erweiterung 
der  perivasculären  Lymphräume  gezeigt  habe,  und  dass  die  bindegewe- 
bigen Septa,  welche  in  der  weissen  Substanz  ziehen,  gewuchert  sind. 

Philipp  hat  betont,  dass  die  Purkinje'schen  Zellen  nicht  mehr 
von  der  durchsichtigen  klaren  Beschaffenheit  der  Rackenmarkzellen 
wären;  die  Anordnung  der  gefärbten  Substanz  wäre  nur  noch  an  we- 
nigen Zellen  deutlich  zu  erkennen,  weil  die  ungefärbte  Substanz  sich 
tingirt  habe.    Die  gegabelten  Fortsätze  sollten  gleichfalls  wie  Verwaschen 
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aassehen,  dagegen  auf  weite  Strecken  hin  zu  verfolgen  seien,  am  Kern 
fand  sich  nichts  Abnormes. 

Naka  hat  eine  geringe  Veränderung  der  Nissl'schen  Körperchen 
in  den  Purkinje'scben  Zellen  in  seinem  I.  Fall  und  keine  Veränderung 
in  seinem  II.  Fall  beobachtet. 

Von  Ketscher  wurde  im  Gerebellum  nichts  Abnormes  gefunden; 
von  Dubief  u.  A.  ebensowenig.  Ich  habe  3  Fälle  von  Kleinhirn  mit 
der  Fibrillenmethode  untersucht  und  stärkere  Veränderungen  gefunden. 

Zum  Vergleich  diente  mir  ein  im  Besitze  von  Herrn  Geh.  Rath 
Siemerling  befindliches  Kleinhirnpräparat  nach  der  Silbermethode 
(Original präparat  von  Bielschowsky),  welches  von  normalem  Klein- 
hirn einer  60jährigen  Frau  stammte.  Hiernach  kann  man  in  meinem 
Fall  nicht  von  seniler  Veränderung  sprechen,  vielmehr  sind  die  von  mir 
gefundenen  Abweichungen  als  für  Paralysis  agitans  charakteristisch  an- 
zusehen. 

Es  wird  sich  nur  fragen,  wie  sind  diese  anatomischen  Verände- 
rungen mit  dem  klinischen  Befunde  der  Paralysis  agitans  in  Zusammen- 
hang zu  bringen? 

Die  physiologische  Function  des  Kleinhirns  ist  bis  jetzt  noch  zu 
wenig  bekannt,  als  das*  sich  eine  Erklärung  hierfür  geben  Hesse. 

Ich  habe  auch  das  Verhalten  der  Glia  im  Kleinhirn  mit  den  zwei 
Fällen  von  Dementia  senilis  verglichen.  In  dem  einen  Fall,  welcher 
mit  75  Jahren  an  Dementia  senilis  starb,  sind  die  Gliafasern  in  der 
Kinde  und  Marksubstanz  viel  stärker  vermehrt,  besonders  in  den  Mark- 
strahlen viel  Astrocyten,  als  im  Kleinhirn  bei  Paralysis  agitans. 

In  dem  anderen  Falle  von  Dementia  senilis,  welche  mit  72  Jahren 
zum  Exitus  kam,  zeigen  die  Gliafasern  im  Vergleich  mit  der  Paralysis 
agitans  fast  dasselbe  Verhalten,  und  ist  die  Vermehrung  der  Astrocyten 
nicht  so  erheblich  wie  im  I.  Fall.  Bei  der  Paralysis  agitans  ist  die 
Gliawucherung  nicht  wesentlich. 

In  der  Medulla  oblongata  hat  Parkinson  Induration,  Ketscher 
Gefässveränderung,  Gliawucherung,  Veränderung  der  Nervenfasern, 
Carrayrou  varicöse  Venenerweiterung,  Haemorrhagie,  Bluterguss  etc., 
Borgherini  Gliawucherung,  Gefässveränderung  (Verdickung,  aneu- 
rysmatische  Erweiterung,  kleine  Blutung),  Pigmentation  der  Gliazellen 
u.  A.,  Oppolzer  Vermehrung  des  jungen  Bindegewebes  beschrieben. 
Ich  habe  in  der  M.  o.  keine  wesentliche  Veränderung  ausser  der  Ver- 
dickung der  Gefässe  gefunden. 

Das  Rückenmark  ist  von  den  Autoren  bisher  immer  mit  grossem 
Eifer  untersucht  worden.     Wer  bisher   mikroskopische  Forschungen  bei 
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Paralysis  agitans  anstellen  wollte,    richtete   zunächst   sein  Hauptaugen- 
merk   auf  die  Veränderungen  des  Rückenmarkes    und    wendete   jiiesera 
hauptsächlich  seine  Aufmerksamkeit  zu.     Selbst  wenn  man    im  Rucken- 
mark   keine    wesentlichen  Veränderungen    gefunden    hatte,    wollte  man 
doch  durch  geringere  Resultate  die  vorliegende  Krankheit  erklären.  Ich 
habe   für  das  Gliaverh alten  auch  das  Ruckenmark  von  seniler  Demeni 
zum  Vergleich  herangezogen.    Obgleich  es  stellenweise  dem  Grade  nach 
verschieden  ist,   so    stimmt    es    im  Grossen    und  Ganzen  qualitativ  mit 
den    senilen  Veränderungen    überein;    nur   in    der    Lendenanschwellung 
sind  die  Gliafasern  weniger  vermehrt,  als  im  senilen  Lendenmark.    Die 
übrigen  Veränderungen,  weiche  schon  öfters  von  den  Autoren  als  senile 
Veränderungen  beschrieben  sind,    nämlich  Verschluss  des  Centralcanals, 
Pigmentation  der  Ganglienzellen,    Markscheidenzerfall    über  den  ganzen 
Querschnitt    des   Rückenmarkes,    am  stärksten   in    den    peripherischen 
Partien   und    in    dem  Seitenstrang,    Gliawucherung  in  der  weissen  und 
grauen  Substans,  Gefässverdickung  u.  A.,    habe  ich  auch    bei  Paralysis 
agitans  constatirt  und  stimme    darin  mit  den   anderen  Autoren  überein. 
Aber  ich  habe  im  Vorderhorn  der  Halsanschwellung   und  besonders  im 
Brustmark  asymmetrische  Verminderung  und  Veränderung  der  Ganglien- 
zellen,   nämlich    ziemlich    starke  Atrophie,    homogene  Schwellung  and 
Zerfall  der  Fibrillen  gefunden,  welche  in  dem  einen  Vorderhorn  starker 
ausgesprochen  waren,    als  in    dem  anderen.     Dagegen  waren  die  Gang- 
lienzellen  in    der  Lendenanschwellung    wenig  verändert    und    ihre  Zahl 
nicht  vermindert. 

Toi  dt  hat  schon  in  seinem  Lehrbuch  über  Ganglienzellen  des 
Brustmarkes  geschrieben,  dass  diese  Ganglienzellen  in  einzelnen  Ex- 
emplaren durch  das  ganze  Vorderhorn  zerstreut  seien,  ihre  Zahl  (im 
dünnen  Schnitt)  übersteigt  selten  zehn,  sie  beträgt  meist  fünf  bis  sieben, 
doch  auch  darunter.  In  meinem  Präparat  finden  sich  in  dem  Brust- 
mark im  Vorderhorn  der  einen  Seite  5 — 6,  dagegen  auf  der  anderen 
Seite  15 — 16  Ganglienzellen,  zum  Theil  stark  geschrumpft.  Die  Diffe- 
renz beider  Seiten  ist  also  sehr  deutlich.  In  der  Halsanschwellung 
zeigen  die  Ganglienzellen  der  einen  Seite  vielmehr  Atrophie  und  homo- 
gene  Schwellung,  während  sie  sich  auf  der  anderen  Seite  nicht  so  stark 
verändert  haben.  Daher  nehme  ich  an,  dass  die  Ganglienzellen  im 
Vorderhorn  in  Folge  der  hochgradigen  Veränderungen  zum  völligen 
Schwund  gebracht  sind. 

Bezüglich  der  Lichtung  der  Nervenfasern  habe  ich  constatirt,  dass 
in  der  Halsanschwellung,  dem  Brustmark,  in  der  Lendenanschwellung 
und  in  den  Seitensträngen  un regelmässige,  geringfügige  Entfärbung  zu 
erkennen  ist,  besonders  in  den  peripherischen  Zonen.    Diese  Entfärbung 
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ist  wahrscheinlich  die  gleiche   wie  bei  der  senilen,    wie  das  schon  von 
den. anderen  Autoren  beschrieben  ist. 

Ich  möchte  hier  mit  Nachdruck  betonen,  dass  in  unseren  Präparaten 
Hinterstränge,  besonders  GoH'sche  Stränge  in  der  Halsanschwellung 
und  dem  Brustmark  gelichtet  sind,  besonders  in  der  ersteren  ausge- 
sprochen, während  es  in  der  Lendenanschwellung  fast  gar  nicht  der 
Fall  ist. 

In  den  Goll'schen  Strängen  im  Brustmark  ist  die  hintere  Peri- 
pherie fast  ganz  intaeet,  während  der  mittlere  und  obere  Theil  ge- 
lichtet sind.  Daher  kann  man  diese  Veränderung,  wie  ich  sie  bei 
Paralysis  agitans  gefunden,  nicht  als  senile  betrachten. 

Sander  hat  beschrieben,  dass  die  senile  Degeneration  vorzugsweise 
zuerst  die  Randpartie  des  Rückenmarkes  betrifft  und  dass  bei  schweren 
Fällen  der  Pyramidenseitenstrang  ein  Praedilectionsort  der  Degeneration 
sei,  demgegenüber  die  Erkrankung  der  Hinterstränge  zurücktrete.  Sonst 
hat  er  gesagt:  Die  Markscheiden  sind  schon  in  den  leichten  Fällen 
etwas  gelichtet,  bald  mehr,  bald  weniger,  mitunter  auch  in  einer 
Rückenmarkshälfte  oder  nur  in  circumscripten  Abschnitten  in  stärkeren 
Graden.  Ein  solcher  Querschnitt  sieht  nämlich  im  Vergleich  zu  ge- 
sundem Mark  in  mittlerem  Alter  auffallend  hell  und  faserarm  aus.  Er- 
reicht dieser  mehr  diffuse  Ausfall  einen  höheren  Grad,  so  erscheinen 
die  peripheren  Theile  des  Querschnittes  mehr  gelichtet  als  die  centralen, 
so  dass  man  von  einem  Randausfall  sprechen  kann.  Derselbe  tritt  meist 
zuerst  in  den  peripheren  seitlichen  Abschnitten  des  Markes  aaf  und 
greift  nach  oben  und  unten  auf  das  Gebiet  der  Go wer s'schen  Bündel 
und  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  über.  Die  Hinterstränge  und  die 
vorderen  Rückenmark  abschnitte  bleiben  von  diesem  Randausfall  in  der 
Regel  verschont. 

In  unserem  Falle  ist  der  Markscheidenausfall  in  den  Hintersträngen 
deutlicher  und  stärker,  daher  ist  man  nicht  berechtigt,  diese  Veränderung 
für  eine  senile  zu  erklären.  Man  muss  sie  eher  als  eine  der  Paralysis 
agitans  eigene  pathologische  Veränderung  auffassen. 

Coller  hat  schon  betont,  dass  die  Mehrbetheiligung  der  Hinter- 
stränge, in  welchen  sich  gewiss  die  ersten  Spuren  der  Affection  zeigten, 
auf  den  Zusammenhang  mit  der  Krankheit  hinweist,  und  dass  dadurch 
die  vor  dem  Ausbruch  der  Paralysis  agitans  in  den  meisten  Fällen  be- 
obachtete Neuralgie,  überhaupt  der  im  Beginn  der  Krankheit  be- 
stehende, vorwiegend  sensible  Charakter  der  Erscheinungen  zu  erklären 
sein  dürfte. 

Ich  stimme  mit  dieser  Ansicht  überein.  Dass  in  meinem  Falle  die 
Lichtung  der  Hinterstränge    nach    der  Halsanschwellung  zu   stärker  ge- 
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worden  ist,  erklärt  mir  die  vor  dem  Ausbruch  beobachtete  Neuralgie 
und  besonders  die  im  Verlauf  des  Leidens  heftig  auftretenden  Schmerzen 
in  Nacken,  Rücken  und  Arm. 

Die  Veränderungen  des  Rückenmarkes  kann  man  aber  auch  als 
präsenile  Veränderungen  nicht  auffassen,  wie  das  schon  von  anderen 
Autoren  betont  worden  ist.  Dass  sie  zum  Theil  wenigstens  von  der 
Krankheit  abhängig  sind,  scheint  mir  nicht  zweifelhaft  Bei  Paralysis 
agitans  sind  die  klinischen  Erscheinungen  meist  stärker  in  der  einen 
Körperhälfte  als  in  der  anderen,  was  sehr  wohl  mit  der  asymmetrischen 
Veränderung  der  Ganglienzellen  zusammengebracht  werden  kann. 

Skoda,  Leyden,  v.  Sass  u.  A.  haben  betont,  dass  eine  chronische 
primäre  Neuritis  der  peripherischen  Nerven  neben  fettiger  Entartung 
der  Muskeln  als  Ursache  des  Zittern  anzusehen  sei,  und  dass  diese  Er- 
krankung erst  später  auf  das  Rückenmark  übergreife. 

Ich  habe  in  den  peripheren  Nerven  keine  wesentlichen  Verände- 
rungen gefunden.  Die  Verdickung  des  Endoneurium  und  der  Gefasse 
halte  ich  für  eine  senile  Veränderung. 

Blocq  fand  im  Gehirn  uud  Rückenmark  nichts  Abnormes,  auch 
die  peripheren  Nerven,  die  sowohl  frisch  wie  nach  Härtung  untersucht 
wurden,  zeigten  keine  Veränderung,  während  die  betheiligten  Muskeln 
deutliche  Anomalie  erkennen  Hessen,  die  in  Ungleichheit,  Hypertrophie 
und  Atrophie  der  Fasern,  Proliferation  der  Sarkolemmkerne  und  Ver- 
mehrung der  Bindegewebskerne  bestanden.  Er  hat  diese  Veränderung 
der  Muskeln  zur  Erklärung  der  Krankheit  herangezogen,  ebenso  wie 
v.  Sass,  Gauphier  u.  A. 

Seh  wenn  hat  auch  die  Veränderungen  der  Muskeln  constatirt,  und 
wollte  alle  Symptome  der  Paralysis  agitans  hierdurch  erklären.  Er 
schliesst:  Auf  Grund  unserer  Untersuchungen  haben  wir  die  Ueber- 
zeugung  gewonnen,  dass  es  sich  bei  der  Paralysis  agitans  in  erster 
Linie  um  eine  auf  den  erwähnten  anatomischen  Veränderungen  basirende 
stark  progressive  Erkrankung  der  Muskeln  handelt,  von  der  allmählich 
die  gesammte  Musculatur  ergriffen  werden  kann.  Schultze  fand  in  den 
Muskeln  verschiedene  Veränderungen,  welche  er  als  Symptome  dieser 
allgemeinen  Erkrankung  auffasst. 

Ich  habe  in  den  peripherischen  Muskeln  Vacuolenbildung  und 
Atrophie  der  Muskelfasern,  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes  u.  A. 
gefunden.  Aber  ich  glaube,  dass  dieser  Befund  zu  gering  ist,  um  da- 
durch die  Krankheit  zu  erklären,  weil  er  sich  auch  nur  quantitativ  von 
diejenigen  unterscheidet,  welche  man  immer  bei  senilen  oder  decrepiden 
Individuen  findet.  Daher  möchte  ich  die  Veränderung  der  Muskeln 
auch  als  senile  betrachten. 
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Wenn  ich  die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen  kurz  zusammen- 
fasse, so  glaube  ich  sagen  zu  können,  dass  die  Krankheit  nicht  isolirt 
im  Rückenmark  oder  in  den  peripheren  Nerven  oder  in  den  Muskeln 
localisirt  ist,  sondern  dass  die  Veränderungen  von  Grosshirn,  Kleinhirn 
und  Rückenmark,  d.  h.  im  gesammten  centralen  Nervensystem,  für  die 
Krankheit  das  Charakteristische  sind,  und  dass  die  Paralysis  agitans 
durch  diese  hervorgerufen  wird. 

Zum  Schluss  spreche  ich  meinen  herzlichen  Dank  dem  Herrn  Geh. 
Med.-Rath  Siemerlin g  für  die  Ueberlassung  des  Materials  aus. 
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Königl.  Oberarzt,  conimandirt  zur  psychiatrischen  Klinik  der  Uuiversität  Strassburg. 

(Hierzu  Tafel  V  und  VI.) 

Ein  Fall  von  Tumor  der  Schädelbasis  ausgehend  von  der 

Hypophyse *). 

Am  29.  December  1906  wurde  der  21  Jahre  alte  Sagearbeiter  Josef  F.  aus 
Hagenau  in  die  Nervenabtheilung  der  Psychiatrischen  Klinik  aufgenommen. 
Anamnestisch  ergab  sich  bei  der  Aufnahme  Folgendes: 
Der  Vater  ist  magenleidend.  Die  Geschwister  sind  gesund.  Nerven- 
leiden sind  in  der  näheren  und  ferneren  Familie  nicht  vorgekommen.  In  der 
Kinderzeit  ist  Patient  nicht  krank  gewesen.  Der  Beginn  seiner  jetzigen  Be- 
schwerden geht  bis  auf  das  Jahr  1902  zurück.  Damals  setzte  plötzlich  eine 
Schwerhörigkeit  auf  dem  rechten  Ohr  ein.  Das  Hörvermögen  wechselte,  zeit- 
weise soll  es  ganz  erloschen  gewesen  sein.  Seit  Weihnachten  1904  bestehen 
starke  Kopfschmerzen,  die  anfallsweise  auftreten.  Erbrechen  bestand  damals 
noch  nicht.  Bis  Anfang  1906  war  der  Zustand  leidlich  gut.  Dann  trat  wieder 
eine  starke  Verschlimmerung  ein,  besonders  traten  die  Kopfschmerzen  sehr 
heftig  auf,  sodass  Patient  zunächst  3  Wochen  die  Arbeit  aussetzen  musste; 
als  dann  eine  leichte  Besserung  eintrat, .  nahm  Patient  die  Arbeit  bis  Weih- 
nachten wieder  auf,  wo  eine  erneute  Verschlimmerung  ihn  zwang,  sie  endgültig 
niederzulegen.    Seit  dem  29.  December   stellte  sich  dann  Erbrechen  ein,   auch 

1)  Ueber  den  nachstehend  mitgetheilten  Fall  hat  Prof.  Chiari  unter 
Demonstration  des  Präparates  und  der  der  Arbeit  beigegebenen  Zeichnungen 
am  5.  April  1907  im  Unterelsässischen  Aerzte-  Verein  gesprochen  (siehe  Strass- 
burger  med.  Zeitung  1907,  No.  5). 
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ohne  vorherige  Nahrungsaufnahme.  Seit  den  letzten  7  Wochen  kam  dazu  noch 
ein  Schwindelgefühl,  gleichzeitig  bemerkte  der  Patient  eine  gewisse  Unsicher- 
heit im  Gang.  Ueber  eine  Abnahme  der  Sehkraft  hat  er  zu  keiner  Zeit  geklagt. 
Seit  Weihnachten  1904  wurde  ein  stärkeres  Hervortreten  des  rechten  Auges 
beobachtet.  Diese  Erscheinung  nahm  langsam  an  Intensität  zu.  In  den 
letzten  Wochen  trat  auch  der  linke  Bulbus  oculi  stärker  hervor,  wenn  auch  nie 
so  stark  wie  der  rechte.  Bei  den  anfallsweise  auftretenden  Kopfsohmerzen 
sollen  jedes  Mal  die  Augen  stärker  hervortreten.  Diese  Kopfschmerzen  wieder- 
holten sich  in  den  letzten  7  Wochen  wohl  10—12  mal  am  Tage,  in  den  letzten 
Tagen  alle  paar  Minuten.  Der  Schmerz  trat  in  der  Stirne  auf  und  erzeugte  ein 
Gefühl,  als  würde  der  Schädel  von  links  und  rechts  zusammengepresst. 

Geistig  soll  sich  der  Patient  in  der  Zeit  seiner  Erkrankung  nicht  ver- 
ändert haben,  allerdings  machten  ihn  die  heftigen  Schmerzanfalle  th  eil  nahm  los 
und  gleichgültig  gegen  seine  Umgebung.  Ueber  Abnahme  seiner  Körperkraft 
habe  er  weder  geklagt,  noch  sei  eine  solche  zu  beobachten  gewesen.  Als  Ar- 
beiter soll  er  fleissig  und  strebsam  gewesen  sein.  Alcoholmissbrauch  hat  er 
nicht  getrieben,  eine  geschlechtliche  Infection  sich  nicht  zugezogen. 

Befund:  Patient  ist  ein  für  sein  Alter  körperlich  zurückgebliebener 
Mensch.  Der  zart  gebaute  Körper  hat  kindlich-weiblichen  Habitus.  Die  stark 
entwickelten  Mammae  und  die  geringe  Behaarung  des  Körpers  unterstützen  den 
Eindruck.  Der  Ernährungszustand  ist  günstig  (Adipositas).  Die  Haut  zeigt 
weder  Exantheme  noch  Oedeme,  die  fühlbaren  Lymphdrüsen  sind  nicht  ge- 
schwollen.    Lungen,   Herz  und  Bauchorgane  ergeben  einen  normalen  Befand. 

Nervensystem:  Das  Sensorium  ist  im  Allgemeinen  frei.  Zeitweilig 
reagirt  Patient  auf  einzelne  Fragen  etwas  langsam,  was  nicht  allein  durch  die 
Schwerhörigkeit  bedingt  erscheint. 

Hirnnerven:  Das  Geruchs  vermögen  ist  ziemlioh  stark  herabgesetzt, 
rechts  in  etwas  schwächerem  Maasse.  Die  beiden  Augäpfel,  insbesondere  der 
rechte,  treten  stark  hervor.  Die  Augenbeweguhgen  sind  frei.  Beim  Blick  nach 
seitwärts,  namentlich  beim  Blick  nach  links,  treten  starke  nystagmoide  Be- 
wegungen auf,  angedeutet  sind  letztere  auch  beim  Blick  nach  unten,  beim 
Blick  nach  oben  sind  sie  nicht  vorhanden.  Die  Sehschärfe  beträgt  beider- 
seits Y2.  Die  Pupillenreaction  ist  etwas  träge,  jedoch  beiderseits  vorhanden. 
Im  umgekehrten  Bild  zeigt  sich  am  Augenhintergrund  links  deutliche  Ab- 
blassung der  temporalen  Hälfte  der  Papille,  rechts  ist  die  ganze  Papille 
atrophisch. 

Die  Berührungsempfindung  ist  in  der  rechten  Gesichtshälfte  gegen  links 
etwas  herabgesetzt.  An  den  übrigen  Hirnnerven  ist  kein  krankhafter  Befund 
zu  erheben. 

Die  Motilität  ist  ohne  Störung.    Die  Sensibilität  desgleichen.    Die  Sehnen- 
r  eil  exe   und  Hautreflexe  sind  normal.    Der  Scleralreflex  fehlt  vollständig,  der 
.  Cornealreflex  ist  stark  herabgesetzt. 

Der  Gang  ist  völlig  ungestört.  Der  Patient  macht  am  Schluss  der  Unter- 
suchung, nachdem  er  ausserhalb  dos  Bettes  untersucht  war,  die  Flanke  über 
das  Fussende  des  Bettes,  um  in  dasselbe  zu  gelangen. 
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Die  Intelligenz  weist  keine  Defecte  auf,  Patient  ist  geistig  ziemlich 
regsam. 

Im  Urin  ist  eine  geringe  Menge  Albnmen  nachweisbar.  Im  Sediment  sind 
Cylinder  nioht  gefanden  worden. 

29.  December  1906.  Nachmittags  starker  Hirndruckanfall  mit  Erbrechen 
und  exquisiter  Pulsverlangsamung,  dabei  heftiger  Kopfschmerz. 

14.  Janaar  1907.  Die  Anfälle  von  Kopfschmerzen  haben  sich  heute  wieder- 
holt, jedoch  sind  die  ausgesprochenen  Hirn druokan falle  nicht  mehr  aufgetreten.' 
Die  nunmehr  vorgenommene  Lumbalpunction  ergiebt  nur  spärlich  tropfenweise 
abfliessende  Cerebrospinalflüssigkeit.  Im  Sediment  fanden  sich  reichlich  rothe 
Blutkörperchen,  keine  Vermehrung  der  Lymphocyten,  kein  gesteigerter  Albumin- 
gehalt, reducirende  Substanzen  nicht  vermehrt. 

15.  Januar.  Das  Befinden  ist  nicht  wesentlich  verändert.  Patient  gähnt 
sehr  häufig,  sowohl  in  der  Zeit  der  Anfalle,  als  auch  in  der  anfallsfreien  Zeit. 

27.  Januar.  Die  Diagnose  der  Klinik  lautete  unter  Berücksichtigung  der 
eigenartigen  körperlichen  Wachsthum Verhältnisse:  Tumor  der  Sehädelbasis, 
wahrscheinlich  ausgehend  von  der  Hypophyse. 

Am  selben  Tag  wurde  Patient  mit  Rücksicht  auf  die  Möglichkeit  eines 
operativen  Eingriffes  von  der  Nase  her  zur  Strassburger  Klinik  für  Nasen-  und 
Ohrenleiden  (Prof.  Hanasse)  verlegt. 

Die  Anamnese  wurde  noch  durch  folgende  Erhebungen  ergänzt: 

Prof.  Weil,  Strassburg,  hatte  am  19.  April  1903  bei  Untersuchung  des 
Patienten  F.  folgenden  Befund  erhoben: 

Sehschärfe  beiderseits  2/3 — 1  ohne  Gläser.  Accommodationslähmung. 
Schwache  Pupillenreaction.  Multiple  Augenmuskellähmungen  (Rectus  internus 
und  inferior,  vielleicht  auch  superior),  Exophthalmus  rechts,  Papillen  beider- 
seits hyperämisch,  Venen  geschlängelt  und  stark  gefüllt,  besonders  links 
(geringe  Papillitis).     Im  Urin  deutliche  Eiweissmengen. 

Gleichzeitig  wurde  durch  Dr.  Frank  ein  vom  Septum  narium  ausgehender 
Tumor,  der  die  rechte  Choane  vollständig,  die  linke  zum  Theil  verdeckte,  fest- 
gestellt. 

Im  Bürgerspital  Hagenau,  wo  F.  vom  13.  Ootober  bis  24.  Deoember  1903 
gelegen  hatte,  wurde  von  Dr.  Winter  folgender  Befund  mitgetheilt: 

Infantiler  Habitus,  Patient  sollte  seit  3%  Jahren  nicht  mehr  gewachsen 
sein,  Gewicht  schwankte  zwischen  34  und  40  kg.  Rechts  Protrusio  bulbi; 
neuralgiforme  Schmerzen,  Schwindel,  Schwerhörigkeit,  Augenhintergrund 
normal.  Keine  Struma.  Rhinitis  chronica.  Hypertrophie  der  Rachenmandeln. 
L.  S.  =  5/5;  R.  mit  — |—  5  Ü.  Beim  Sehen  noch  R.  und  oben  Doppelbilder. 
Die  Therapie  bestand  in  vorübergehend  Thyreojodin,  dann  Jodkali  3 mal  täg- 
lich 0,5  mit  Belladonna.  Die  Rachenmandel  wurde  entfernt,  die  Rhinitis  local 
behandelt. 

In  der  Klinik  für  Nasen  und  Ohren  ergab  die  Untersuchung  Folgendes: 

Patient  hat  den  Mund  offen.  In  der  Nase  besteht  leichte  Hyper- 
ämie auf  beiden  Seiten.  Nach  Adrenalinanwendung  sieht  man  hinten  am  Septum 
zu  beiden  Seiten,   am  stärksten   reohts,   einen  grauen,   glasigen,  sich  mit  der 
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Sonde  fest  anfühlenden  Tumor,  der  nach  lateralwärts  nicht  scharf  abgegrenzt 
werden  kann.  Postrhinoskopisch  sieht  man  eine  etwas  hypertrophische  Pha- 
rynxtonsille und  in  der  rechten  Choane  einen  weisslich  grauen  Tumor  liegen. 
Ein  ganz  klares  Bild  lässt  sich  von  der  Grösse  und  dem  Ausgangspunkt  des 
Tumors  nicht  gewinnen,  wegen  des  engen  Nasenrachenraums.  Die  Stirngegend 
ist  auf  Druck  nicht  schmerzhaft,  nur  die  orbitale  Wand  der  rechten  Stirnhöhle 
etwas  mehr  vorgetrieben  als  die  linke  und  auf  Druck  schmerzhaft.  Am  Augen- 
hintergrund  besteht  beiderseits  beginnende  Atrophia  nervi  optici.  Trommelfell 
beiderseits  eingezogen.    Flüstersprache  links  am  Ohr,  rechts  1  m. 

R.  CCx  C2  C8  C4  C6  G.  Pf.  r.  =  0,3 

L.  CCj  Co  Cg  C^  Cg  1.  =  0,3 

R.  V.  r.  —  15 

1.  —  20 

S.  V.  r.  -f-  10 

1.  +    7 

Nystagmus:  Starker  N.  beim  Blick   nach   rechts,   nach   links  und  oben. 

Gleichgewichtsstörung  nicht  nachzuweisen. 

2.  Februar  1907.  Patient  hatte  gestern  39,6  Temperatur,  Puls  100. 
Klagt   über  heftige   Kopfschmerzen.     Erbrechen.    Nystagmus.    Ein  zur 

Untersuchung  herausgenommenes  Stück  der  Tumormasse  wird  untersucht,  es 
zeigt  sich,  dass  es  sich  um  eine  sarkomähnliche  Geschwulst  handelt 

3.  Februar.  Gestern  früh  39,5,  Abends  36,8,  heute  39,8,  37,0,  40,0. 
P.  120—116.  R.  22—20.  Status  (dem.  Patient  liegt  jammernd  im  Bett,  nimmt 
nioht  viel  Nahrung  zu  sich. 

4.  Februar.  Temp.  39,7,  39,0.  P.  108—112,  etwas  dünn.  Patient  klagt 
heute  über  Schmerzen  im  Geniok.  Der  Kopf  ist  aber  frei  beweglich  ohne 
Schmerzen. 

5.  Februar.  Heute  morgen  Befinden  unverändert.  Patient  hat  viel- 
leicht etwas  mehr  Sohmerzen.     Er  wirft  sich  viel  im  Bett  herum.  Temp.  38,9. 

Gegen  10  Uhr  Vormittag  trat  beim  Milchtrinken  plötzlich  der  Exitus  ein. 

Obduction:   Secant:  Prof.  Chiari. 

Der  Körper  1,45  cm  lang,  von  ziemlich  kräftigem  Knochenbau,  mit  ziem- 
lich kräftiger  Muskulatur,  ziemlicher  Menge  von  Panniculus,  blass.  Nur  im 
Gesicht  deutliche  cyanotische  Verfärbung.  Auf  der  Rückseite  des  Rumpfes 
blasse  Hypostasen.  Todtenstarre  sehr  stark  ausgesprochen.  Haar  blond.  Am 
Gesicht  auffallend,  dass  beide  Bulbi,  der  rechte  aber  stärker  als  der  linke, 
vorspringen.  Hals  kurz.  Thorax  stark  gewölbt.  Mammae  von  der  Grösse 
der  einer  mannbaren  Virgo.  Papillen  klein.  Warzenhöfe  nur  ganz  schwach 
pigmentirt.  Unterleib  im  Thoraxniveau,  gespannt.  Hoden  normal  gross. 
Genitale  normal.  Am  rechten  Arm  ausgedehnte  blaue  Täto  wirung,  dement- 
sprechend die  rechten  Aohseldrüsen  blau  verfärbt. 

Weiche  Schädeldecken  von  mittlerem  Blutgehalt.  Der  Schädel  53,5  cm 
im  Horizontalumfang  messend,  symmetrisch,  etwas  dicker.  In  der  Gegend  der 
grossen  Fontanelle  ein  viereckiger  Schaltknochen  von  ca.  3  cm  Seitenlange. 
Innenfläche  des    Schädels   glatt.     Harte  Hirnhaut  gespannt.    Im  Sinus  i&lc. 
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maj.  spärliches,  flüssiges   und  frisch  geronnenes  Blut.     In   den  basalen  Sinus 
derselbe  Inhalt  in  etwas  reichlicherer  Menge.  Die  Innenfläche  der  Pachymeninx. 
im  Allgemeinen   glatt  und   blass.     Die   Hirnwindungen   abgeplattet.    Innere 
Meningen  überall  zart  und  blass.    An   der  Basis   des  Schädels,    und  zwar    in 
der  Gegend   des  Körpers   des  Keilbeines   und   entsprechend  den  beiden  Sinus 
cavernosi   eine   unregelmässig  höckrige   Geschwulst,   welche  eine  im  Ganzen 
Ton  rechts  nach  links  6  cm,  von  hinten  naoh  vorn   3  om   messende   und  circa 
3  cm  hohe  Masse  darstellt,  die  grösstenteils  von  der  gedehnten  Pachymeninx 
überzogen   ist,   aber   auch  an  mehreren  Stellen  in  Form  nackter  Höcker  gegen 
das  Cavum  cranii  frei  protuberirt.     Eine  2  ccm  grosse  Protuberanz  rechts  von 
dem  Stiele  der  Hypophysis,   eine   zweitheilige,   im  Ganzen   6  ccm  grosse  Pro- 
tuberanz nach  links  von  dem  Stiele  der  Hypophysis  und  unmittelbar  vor  dieser 
eine  dritte  1  ccm  grosse.     Die   erste  und   letzte   der  bisher  genannten   Pro- 
tuberanzen blassgrau,  die  zweitgenannte  durch  Blutung  grösstentheils  dunkel- 
roth  verfärbt.  Weiter  aus  dem  Eingange  zum  Cavum  Meckelii  sin.  eine  beutel- 
förmige,  fluctuirende,  von  vorn  nach  hinten  4  cm,  von  rechts  nach  links  3  cm 
messende,  dunkelroth  gefärbte,  mit  einer  bräunlich  blutigen  Flüssigkeit  erfüllte 
Protuberanz,  die  direot  naoh  hinten  vorspringt.     Diese  letztere  Protuberanz  in 
eine  entprechend  grosse  Grube  an  der  linken  Seitenfläche  des  Pons  Varoli  und 
an  dem  vorderen  Rand  der  linken  Kleinhirnhemisphäre  eingelagert.  Durch  die 
vorderen  Protuberanzen   die  Gegend   des   Infundibulums   und    das  Trigonum 
intercrurale  und  die  Tractus  optici,   zumal   der   linke   imprimirt.     Durch   die 
durch  die  Geschwulst  bedingte  Ausdehnung   der  Sinus  cavernosi   der  mediale 
Rand  des  vorderen  Abschnitts  der  Lobi  temporales   gleichfalls  imprimirt.  •  Die 
Tractus  olfactorii  bis   auf  bräunliche  Pigmentirung  der  Bulbi  normal.   Nervi 
optici,   Chiasma  nervorum  opticorum,   Tractus  optici,   abgeplattet  aber  weiss. 
Ebenso  auch   weiss   die   stark  gespannten,   abgeplatteten  Nervi  oculomotorii, 
trochleares  und  abducentes.    Die  VII. ,  VIII. ,  IX.,  X.— XU.,  der  V.  dexter  von 
normalem  Aussehen,    der  V.  sinister   durch   die  früher  genannte  beuteiförmige 
Protuberanz,    an   deren   oberer  Fläche   er  verläuft,    hochgradig  comprimirt, 
fächerförmig   auseinandergefasert,   grau.     An  der  Durchtrittsstelle  des  Nervus 
abducens  sinister  durch  die  Paohymeninx  wölbt  sich,   wie  jetzt  zu  constatiren 
ist,  noch   eine   0,5  ccm   grosse   Geschwulstprotuberanz   gegen   die   Schädel- 
höhle vor. 

Das  Gehirn  wurde  zunächst  nicht  weiter  secirt,  sondern  in  toto  in 
10  pCt.  Formal  in  eingelegt.  Nach  längerer  Zeit  wurde  ein  Horizontalschnitt 
in  die  rechte  Grosshirnhemi Sphäre  geführt  und  von  hier  aus  eine  massige 
Dilatation  der  Seitenventrikel  und  des  dritten  Ventrikels  constatirt. 

Beim  Abpräpariren  des  Thorax  zeigt  sich  beim  Einschneiden  der  Mammae 
von  der  Rückseite  aus,  dass  dieselben  ein  sehr  reichliches  Fettpolster  enthalten, 
und  dass  sich  unter  den  Papillen  nicht  mehr  Drüsengewebe  nachweisen  lässt, 
als  sonst  beim  männlichen  Individuum.  Zwerchfell  rechts  an  der  IV.,  links 
an  der  V.  Rippe.  Schilddrüse  gewöhnlich  beschaffen,  ebenso  die  Reste  der 
Thymus.  In  der  Luftröhre  zäher  Schleim.  Schleimhaut  der  Halsorgane  ohne 
pathologischen  Befund.     Obere  Cervicaldrüsen   etwas   grösser,   ohne  aber  auf 
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dem  Durchschnitt  neoplastische  Infiltration  zu  zeigen.  Dimensionen  des  Laryni 
dem  Körperbau  entsprechend.  Lungen  frei,  von  mittlerem  Blutgehalt,  voll- 
kommen  lufthaltig,  ziemlich  stark  ödematos.  Im  Herzbeutel  ein  Kaffeelöffel 
klaren  Serums.  Herz  gewöhnlich  gross.  In  seinen  Höhlen  flüssiges  und  post- 
mortal geronnenes  Blut.  Klappen  und  grosse  Gefasse  ganz  zart.  Im  Angolas 
div.  carot.  coram.,  zumal  im  Anfangstheil  der  Carotis  interna  beiderseits 
fleckige,  gelbliche  Intimaverdickung,  die  deutlioh  ausgesprochen  ist.  Oeso- 
phagus normal.  Peribronchiale  Lymphdrüsen  nicht  verändert.  In  der  Bauch- 
höhle kein  abnormer  Inhalt.  Leber,  Milz,  Nieren  und  Nebennieren  normal. 
In  der  Harnblase  reichlich  klarer  Harn.  Im  Magen  reichlich  geronnene  Milch, 
seine  Schleimhaut  nicht  pathologisch.  Pankreas  blass.  Darm  ohne  Besonder- 
heiten. 

Bei  Section  der  Nase  (nach  Harke)  zeigt  sich,  dass  die  früher  erwähnte 
Geschwulst  der  Schädelbasis  den  Körper  des  Keilbeins  ersetzt,  dass  sie  die 
Zellen  des  Siebbeins  und  die  Sinus  cavernosi  erfüllt,  in  den  hintersten  Ab- 
schnitt der  beiden  Orbitae,  und  zwar  rechts  mehr  als  links  eingedrungen  ist 
und  im  Septum  narium  nach  unten  und  bis  fast  zum  Boden  der  Nasenhöhle 
und  nahe  an  die  äusseren  Nasenlöcher  herangewuchert  ist.  Das  Dach  des 
Rachens  gleichfalls  von  ihr  eingenommen.  Die  Highmorshöhlon  hingegen  frei. 
Die  Geschwulst  sehr  blutreich  und  weich.  Am  Septum  rechts,  nahe  dem 
Nasenloch,  eine  3  qcm  grosse  Ulceration  (von  einer  Probe-Excision  herrührend). 
Im  Bereiche  der  Geschwulst  die  Knochen  stark  usurirt.  Die  Hypophysis  cerebri 
anscheinend  normal,  ihr  Vorderlappen  jedoch  in  conti nuirlicher  Verbindung 
mit  der  Tumormasse. 

Pathologisch  anatomische  Diagnose:  Carcinoma  hypophj- 
seos  penetrans  in  basin  oranii  cum  impressione  cerebri.  Pro- 
trusio  bulborum.  Pigmentatio  glandularum  maxillarium  dem 
per  pigmentationem  arteficialem  extremitatis  sup.   dextrae. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  von  Schnitten  verschiedener 
Stellen  des  Neoplasmas  an  der  Schädelbasis  (Protuberanz  neben  dem 
Nervus  III.  d.,  Protuberanz  unter  dem  Nervus  V.  sin.  und  verschiedene  Stellen 
des  Sagittalschnittes  der  Geschwulstmasse)  ergab  überall  den  gleichen  Befand 
einer  carcinomähnlichen  Neubildung,  nämlich  ein  bindegewebiges  Stroma  und 
Zellstränge  und  Haufen  in  den  Lücken  des  Stromas.  Die  Zellen  waren  ver- 
schieden gestaltet,  meist  polyedrisch,  mitunter  auch  cubisch.  Ihr  Protoplasma 
war  scharf  begrenzt.  Viele  Zellen  enthielten  mehrere,  nämlich  bis  6  Kerne. 
Stellenweise  fanden  sich  kleine  Kalkconcretionen.  Als  Ausgangspunkt 
mussto  das  Gewebe  des  Vorderlappens  der  Hypophysis  ange- 
sprochen werden,  insofern  die  Zellenhaufen  desselben  direct  in  die  Zellen- 
stränge und  Haufen  der  Neubildung  übergingen.  Das  Neoplasma  war  von  der 
unteren  Fläche  des  Vorderlappens  der  Hypophysis  nach  unten  gewachsen. 

In  mikroskopischen  Querschnitten  des  Rückenmarks  aus  ver- 
schiedenen Höhen  konnte  nirgends  eine  pathologische  Veränderung  nach- 
gewiesen werden  (weder  an  nach  der  Weigert7 sehen  Markscheid enfarbuug. 
noch  an  nach  Marchi  und  Algeri  gefärbten  Präparaten). 
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Museumspraparat  3743. 

Eine  Zusammenfassung  des  Vorstehenden  ergiebt  Folgendes: 

1902:  Erste  Krankheitssymptome,  wechselnde  Schwerhörigkeit. 

1903:  Accommodationslähmung,  schwache  Pupillenreaction,  multiple 
Augenmuskellähmung.  Exophthalmus  rechts.  Geringe  Papillitis.  Eiweiss 
im  Urin.  Tumor  in  der  Nasenhöhle,  als  von  der  Nasenscheidewand 
ausgehend  angesprochen.  Auffallender,  infantiler  Habitus.  Patient  soll 
seit  3y2  Jahren  nicht  mehr  gewachsen  sein.  Schwindelgefühl,  Doppel- 
bilder. 

1904,  Herbst:  Anfallsweise  Kopfschmerzen,  kann  aber  bis  Ende  1906 
mit  diesen  Anfällen  arbeiten. 

1906,  Herbst:  Schwindelgefühl.  Unsicherheit  im  Gang.  Protrusio 
bulbi  auch  links  vorhanden.     Exophthalmus  zunehmend.     Erbrechen. 

29.  December  1906:  Bei  der  Aufnahme  in  die  Nervenabtheilung  der 
Psychiatrischen  Klinik:  Kindlich- weiblicher  Habitus.  Ziemlich  beträchtliche 
Adipositas.  Keine  Pulsverlangsamung.  Herabgesetztes  Geruchsvermögen. 
Nystagmus.  Träge  Pupillenreaction.  Beiderseits  Atrophia  nervi  optici. 
Sensibilität  im  rechten  Trigeminus  gestört.  Cornealreflex  beiderseits 
herabgesetzt.  Skleralreflex  beiderseits  aufgehoben.  Motilität  ungestört. 
Im  Urin  Albumen.     Hirndruckanfälle  mit  Pulsverlangsamung. 

Die  Lumbal punction  ergiebt  eine  geringe  Menge  Liquor  cerebro- 
spinalis. 

5.  Februar  1907:  Plötzlicher  Tod. 

Bei  der  Section  findet  sich  ein  Tumor  der  Schädelbasis,  aus- 
gehend von  der  Hypophyse.  Der  Tumor  hat  das  Keilbein  durch  wuchert, 
die  Siebbeinzellen  und  Sinus  cavernosi  angefüllt,  ist  in  beide  Orbitae 
eingedrungen  und  im  Septum  narium  bis  nahe  an  die  Nasenlöcher  ge- 
wuchert. Aus  der  Schädelbasis  wölbt  sich  der  Tumor  in  4  Protuberanzen 
vor.  Durch  diese  Theile  der  Geschwulst  ist  iroprimirt:  der  Pons  an 
seiner  linken  Seite  von  der  Basis  her,  tief,  ferner  die  Gegend  des 
Infundibulum,  das  Trigonum  intercrurale  und  die  Tractus  optici,  das 
Chiasma  und  die- Nervi  optici.  Die  Nervi  oculomotorii,  trochleares  und 
abducentes  sind  stark  gespannt  und  abgeplattet.  Der  rechte  Nervus 
trigeminus  ist  comprimirt,  grau,  fächerförmig  aufgefasert. 

Mikroskopisch  ergab  sich  eine  carcinomähnliche  Neubildung,  aus- 
gehend vom  Vorderlappen  der  Hypophyse.  In  den  Pyramidenbahnen 
keine  absteigende  Degeneration. 

Der  beschriebene  Krankheitsfall  erscheint  in  mancherlei  Beziehung 
nicht  ohne  Interesse.  Einmal  handelt  es  sich  um  eine  Geschwulst  der 
Hypophyse,  in  deren  Entwicklungszeit  auffallende  Veränderungen  des 
Körperwachstums   hervorgetreten    sind,    ferner    hat  eine  schwere  Beein- 
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trächtigung  lebenswichtiger  und  functions wichtiger  Theile  des  Central- 
organs  bestanden,  ohne  dass  die  klinischen  Erscheinungen  den  anato- 
mischen entsprochen  hätten.  Im  einzelnen  betrachtet,  ergeben  sich 
noch  eine  Reihe  klinischer  und  anatomischer  Besonderheiten. 

Zunächst  finden  wir  Ende  1908  den  Hinweis  auf  die  veränderten 
Körperwachsthums Verhältnisse.  Seit  S1^  Jahren  sollte  Patient 
nicht  mehr  gewachsen  sein.  Sein  Habitas  wird  als  infantil  bezeichnet. 
Drei  Jahre  später  wurde  bei  der  Aufnahme  in  die  Nervenklinik  ein 
ähnlicher  Befund  erhoben.  Der  Habitus  ist  weiblich  -  kindlich,  die 
Mammae  sind  auffallend  stark  entwickelt.  Die  Haut  ist  zart  und 
unbehaart.  Dieser  Befund  in  Verbindung  mit  den  sonstigen  klinischen 
Erscheinungen,  die  deutlich  auf  einen  Tumor  an  der  Basis  hinwiesen, 
liess  daran  denken,  dass  es  sich  um  einen  Tumor  der  Glandula  pituitaria 
handele. 

Nach  den  Arbeiten  Langer's  über  den  Riesenwuchs  und 
Marie 's  über  Akromegalie  hat  unter  Heranziehung  der  älteren  Litteratur 
Fröhlich  (12)  den  Satz  formulirt,  dass  man  bei  Symptomen,  die  auf 
einen  Tumor  in  der  Gegend  des  Hirnanhangs  hinweisen,  bei  Fehlen 
akromega  lisch  er  Symptome  nach  dem  Vorhandensein  anderweitiger 
trophischer  Störungen  fahnden  müsse,  wie  rasch  sich  entwickelnder 
Fettleibigkeit  oder  auch  an  Myxoedem  erinnernden  Veränderungen,  um 
den  Tumor  als  von  der  Hypophyse  ausgehend  ansprechen  zu  können 
[Zack  (50),  Rosenhaupt  (39),  Fuchs  (14)].  Seitdem  Fröhlich(12) 
darauf  aufmerksam  gemacht  hat,  sind  die  Beobachtungen  zahlreicher 
geworden  und  Berger (4)  geht  einen  Schritt  weiter  und  kommt  zudem 
Resultat,  dass  bei  solchen  Tumoren  häufig  ein  Persistiren  des  infantilen 
Habitus,  ein  Stehenbleiben  im  G rossen wachsthum  und  Zunahme  des 
Fettreicht  hu  ins  beobachtet  werde.  B  regmann  und  Stein  haus  (3) 
haben  in  allerneuester  Zeit  zwei  Fälle  von  Hypophysen tumoren  klinisch 
und  pathologisch  anatomisch  untersucht  und  beschrieben.  Beide  Fälle 
zeigten  die  charakteristische  Adipositas. 

Einen  besonders  interessanten  Beleg  im  Sinne  des  Experiments 
gewannen  die  Theorien  dieser  trophischen  Störungen  bezw.  der  Adipositas 
bei  Schädigung  der  Hypophyse  durch  Madelungs  (30)  Beobachtung 
einer  Schussverletzung  der  letzteren,  über  die  er  auf  dem  33.  Congress 
der  Deutschen  Gesellschaft  für  Chirurgie  eingehend  berichtete.  Es 
handelte  sich  um  ein  9 jähriges  Mädchen,  bei  dem  ein  Flobertgeschoss 
durch  die  Augenhöhle  eingedrungen  war.  Es  war  anzunehmen,  dass 
der  Stiel  oder  die  Hypophyse  selbst  getroffen  oder  zum  mindesten  deren 
allernächste  Nachbarschaft  verletzt  sei  (Röntgenbild).  Das  Kind  lag 
5  Monate    krank    und    nahm  in  dieser  Zeit  schon  stark  an  Gewicht  zn, 
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später  trat  noch  eine  weitere  Zunahme  der  Körperfülle  ein  (Panniculus 
adiposus),  so  dass  Pat.  etwa  das  Doppelte  wog  wie  ihre  Altersgenossinnen 
in  der  Schule.  Im  Anschluss  an  diesen  Vortrag  berichtete  Stolper(30) 
über  einen  Kranken,  der  nach  einem  Sturze  auf  das  Hinterhaupt  an 
progressiv  zunehmender  Fettleibigkeit  erkrankt  war.  Die  Section  hatte 
eine  Hyperplasie  der  Hypophyse  ergeben,  die  etwa  auf  das  dreifache 
Volumen  vergrössert  war. 

Bartels  (1)  erkennt  einen  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen 
den  Tumoren  der  Hypophyse  und  den  veränderten  Wachsthumsverhält- 
nissen  nicht  an,  sondern  kommt  zu  dem  Ergebniss,  dass  beide  Er- 
scheinungen als  angeborene  Missbildungen  zu  betrachten  sind,  er  räumt 
aber  ein,  dass  das  Vorkommen  solcher  Störungen  bei  gleichzeitig  be- 
stehenden Tumoren  der  Hypophysengegend  einen  diagnostischen  Nutzen 
gewähren  kömfe.  Er  hat  unter  Berücksichtigung  der  ausser  den  er- 
wähnten W ach sthums Veränderungen  beobachteten  Veränderungen  an  den 
Genitalien,  d.  i.  entweder  Persistiren  des  kindlichen  Habitus  oder  aber 
auch  Rückbildung  der  normal  entwickelten  Genitalien,  für  diesen  Sym- 
ptomencomplex  die  Bezeichnung  Dystrophia  adiposo-genitalis  empfohlen. 
In  unserem  Falle  war  von  letzteren  Wach sthumsstörun gen  zu  beob- 
achten eine  auffallende  Kleinheit  der  Hoden. 

Auch  die  Fortschritte  auf  dem  Gebiete  der  physiologischen  und 
pathologischen  Chemie  haben  uns  eine  Aufklärung  der  Bedeutung  der 
Hypophyse  als  Drüse  für  den  Körperhaushalt  noch  nicht  gebracht. 
Pisenti(37)  (1895)  suchte  eine  Analogie  zwischen  den  Functionen  der 
Schilddrüse  und  der  Hypophyse  herzustellen.  Marie  (31)  (1896)  vertrat 
die  Ausicht,  dass  beide  Organe  ähnliche  Einflüsse  auf  die  Entwicklung 
des  Organismus  ausüben,  v.  Cyon(6)  (1900)  sieht  die  physiologische 
Function  der  Hypophyse  als  eine  chemische  und  mechanische  an.  Er 
hält  diesen  Hirnanhang  für  einen  Regulationsapparat  für  den  intra- 
crani eilen  Druck,  ausserdem  aber  misst  er  ihren  Secretionsproducten 
regulierende  Einflüsse  auf  die  Ernährung  bei,  so  zwar,  dass  ihr  normales 
Secret  einen  hemmenden  Einfluss  auf  die  Ernähruug  ausüben  solle. 
Entgegengesetzt  stehen  die  Ansichten  von  Friedmann  und  Maas  (15), 
die  experimentell  erwiesen  zu  haben  glauben,  dass  die  Hypophyse  weder 
lebenswichtig  noch  für  die  normale  Wachsthumsentwickelung  erforderlich 
•sei.  Auch  in  neuerer  Zeit  ist  eine  Klärung  der  Frage  noch  nicht 
erfolgt,  eine  neue  Theorie  jedoch  auch  nicht  aufgestellt  worden.  [Vergl. 
v.  Kren  1(23),  Vortrag  auf  der  Naturforscherversammlung  1907.] 

Die  Zahl  der  beobachteten  Fälle  von  Hypophysentumorcn,  die  ohne 
jede  trophische  Störung  verlaufen  sind,  ist  gering.  In  einzelnen  Fällen, 
in  denen  nicht  besonders  auf  diese  Erscheinungen  hingewiesen  ist,  lässt 
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sich  aus  der  Krankengeschichte  entnehmen,  dass  solche  doch  wohl  be- 
standen haben,  so  z.  B.  in  dem  von  Rosenhaupt  (39)  beschriebenen 
Falle,  wo  im  Status  die  Notiz  sich  befindet  „ziemlich  fette,  blasse  Frau" 
und  in  dem  Fall  von  Ingermann(21),  wo  einem  colossalen  Panni- 
culus  adiposus  die  Rede  ist. 

Die  Frage,  ob  in  solchen  Fällen  die  Hypophyse  primär  erkrankt 
oder  seeundär  durch  eine  in  der  Nähe  (Schädelbasis,  Nasenhöhle  etc.) 
zur  Entwickelung  gekommene  Neubildung  beeinträchtigt  oder  vernichtet 
worden  ist,  wird  sich  wohl  meist,  wie  auch  in  unserem  Falle,  erst  bei 
der  Autopsie  entscheiden  lassen,  und  in  letzterem  Falle  auch  erst  häufig 
genug  mit  Hülfe  des  Mikroskops;  es  sei  denn,  dass  der  Tumor  für  eine 
Probeexcision  zugänglich  wird  und  der  mikroskopische  Befund  einwand- 
frei auf  die  Entstehung  aus  den  Zellen  des  Vorderlappens  der  Glandula 
pituitaria  hinweist.  Klinisch  wird  die  Frage  wohl  kaum  die  Bedeutung 
erlangen,  wie  pathologisch-anatomisch,  da  sie  ja  doch  für  die  Localisa- 
tion  nur  beschränkt  von  Wichtigkeit  ist,  je  nach  der  Ausdehnung  der 
Geschwulst.  Solange  die  physiologische  und  pathologische  Chemie  uns 
nicht  einwandfrei  die  Function  der  gesunden  und  kranken  Hypophyse 
dargelegt  hat,  wird  auch  kaum  der  Beweis  erbracht  werden  können, 
dass  Wachsthumsveränderungen,  wie  die  auch  bei  unserem  Patienten 
beobachteten,  in  ursächlichem  Zusammenhang  mit  der  Betheiligung  des 
Hirnanhangs  an  dem  krankhaften  Process  stehen.  Immerhin  werden  wir 
uns  bei  der  Anzahl  der  Beobachtungen  diese  Erfahrung  für  die  Diagnose 
zu  Nutze  machen. 

Auch  in  experimentellem  Sinne  von  weitgehender  Bedeutung  ist 
der  soeben  von  Schi  off  er -Innsbruck  (44)  erste  operirte  und  veröffent- 
lichte Fall  von  Tumor  der  Hypophyse.  Bei  dem  30jährigen  Mann 
hatten  sich  auch  trophische  Störungen  seit  6  Jahren  eingestellt,  und 
zwar  hauptsächlich  Haarausfall,  der  bei  den  Kopfhaaren  beginnend  anch 
auf  die  übrigen  Körperhaare  überging,  so  dass  der  Patient  schliesslich 
einen  „puerilen"  Eindruck  machte.  Die  Operation  soll  abgesehen  von 
dem  sonst  so  günstigen  Erfolg,  den  weiteren  günstigen  Einfluss  auf  die 
trophischen  Störungen  gehabt  haben,  dass  das  Haarwachsthum  sich 
wieder  einstellte,  und  der  Backenbart  wieder  zu  spriessen  begann. 
Schloff  er  (44)  meint,  dass  durch  die  Operation  die  Functionsverhält- 
nisse  an  der  Hypophyse  im  günstigen  Sinne  beeinflusst  worden  wären. 
Er  stellt  eine  ausführliche  Publication  des  Falles  in  Aussicht 

Die  Zeitdauer  der  Entwickelung  der  Geschwulst  bietet  in  un- 
serem Falle  nichts  Auffälliges.  In  der  Literatur  ist  mehrfach  auf  den 
chronischen  Verlauf  dieser  Geschwülste  hingewiesen.  Finklenburg 
(13)    beschreibt    einen    Fall    von    Hypophysen tumor,    der   nachweislich 
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18  Jahre  bestanden  hatte,  and  Fuchs  (14)  konnte  seinen  Patienten 
21/2  Jahre,  nachdem  die  Diagnose  sichergestellt  war,  erneut  in  der 
Wiener  Aerztegesellschaft  vorstellen  und  darauf  hinweisen,  dass  sein 
Patient  an  Körpergewicht  stark  zugenommen  habe.  Es  liegt  also  offen- 
bar an  den  begleitenden  Umständen,  der  Schädigung  des  Cerebrum 
auf  directem  oder  indirectem  Wege,  wie  lange  der  Verlauf  sich  ab- 
spielt, ehe  er  zum  Exitus  fuhrt.  Unberechenbar  bleibt  immer  die  Zeit, 
in  der  der  Tumor  symptomlos  geblieben  ist,  wobei  die  verschiedene 
Wrachsthumstendenz  oder  die  mehr  oder  weniger  maligne  Eigenschaft 
des  Tumors  in  Betracht  kommen  kann.  In  unserem  Falle  scheint  die 
Entwickelung  der  Geschwulst  wohl  auch  auf  längere  Zeit  zurück- 
zugehen. 

Anfangs  dürfte  die  Wachsthumsrichtung  hauptsächlich  nasal- 
wärts  gewesen  sein,  denn  der  Tumor  wurde  verhältnissmässig  sehr  bald 
in  der  Nasenhöhle  sichtbar.  Vorher  hatte  er  freilich  schon  Symptome 
von  Seiten  der  Ohren  gemacht.  Zu  gleicher  Zeit  mit  dem  Eindringen 
der  Neubildung  in  die  Nase  fand  auch  das  Eindringen  in  die  Orbitae 
statt,  das  sich  sehr  bald  in  den  Functionsstörungen  der  Augen  geltend 
machte,  die  bedingt  waren  durch  die  Compression  des  Oculomotorius 
bei  seinem  Eintritt  in  die  Augenhöhle.  Auf  die  gleiche,  rein  mechanische 
Einwirkung  ist  auch  die  Protrasio  bulborum  zurückzuführen.  Die  Parese 
der  Augenmuskeln  mag  die  Wirkung  des  Druckes  noch  vervollständigt 
haben.  Rothmann  (40)  beschreibt  einen  ähnlichen  Fall,  bei  dem  die 
Tumormassen  in  die  Orbitae  eingedrungen  waren,  die  Bulbi  vorgedrängt 
hatten,  so  dass  Exophthalmus  entstand.  Dass  auch  die  Paralyse  der 
Augenmuskeln  genügt,  um  einen  Exophthalmus  herbeizuführen,  beweist 
der  von  Gut  (16)  beschriebene  Fall. 

Dass  die  Augenmuskellähmungen,  Accommodationslähmung  und 
schwache  Pupillenreaction  wahrscheinlich  peripheren  Ursprungs,  und 
unmittelbar  durch  den  Druck  der  Tumormasse  auf  den  Nervus  oculo- 
motorius hervorgebracht  waren,  dafür  spricht  einmal  das  Verhalten  der 
Bulbi  (Protrusio),  ferner  der  Umstand,  dass  die  Ausfallserscheinungen 
sich  im  Verlaufe  der  Erkrankung  zurückbildeten,  endlich  das  Ergebnis» 
der  Obduction,  wobei  die  Nervi  oculomotorii  stark  gespannt  und  abge- 
plattet gefunden  wurden. 

Zur  Zeit  als  die  genannten  Symptome  auftraten,  wurde  de» 
Weiteren  eine  geringe  Papillitis  gefunden.  Dieses  Symptom  scheint 
bei  den  Tumoren  der  Hypophyse  und  des  Pons  zu  den  seltneren  Er- 
scheinungen zu  gehören.  Der  Umstand,  dass  viele  Tumoren  erst  in 
einem  fortgeschritteneren  Stadium  zur  Beobachtung  des  Arztes  kommen, 
wird   häufig   dazu    führen,    dass  die  Papillitis,    die  subjectiv  oft  genug 
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keinerlei  Erscheinungen  macht,  bis  zum  Zeitpunkt  der  ersten  Augen- 
Untersuchung  unbemerkt  geblieben  ist.  Dass  bei  Hypophysentumoren 
die  primäre  Sehnervenatrophie  häufiger  ist  als  die  Papillitis,  ist  von 
Bernhardt  (2),  Oppenheim  (34),  Fröhlich  (12)  und  Heusser(20) 
betont  worden.  Delbauco(7)  und  Berger  (4)  bemerken  im  Gegensatx 
dazu,  dass  die  Papillitis  doch  nicht  so  selten  sei  wie  man  früher  ange- 
nommen habe.  Bei  Bernhardt (2)  findet  sich  unter  den  angefahrten 
5  Fällen  von  Tumor  der  Hypophyse  nur  einmal  Stauungspapille  bezw. 
Neuritis  optica,  schliesslich  aber  gelangt  der  Autor  doch  zu  dem  Schluss, 
dass  das  Auftreten  der  intraocularen  Sehnervenentzündung  oder  der 
Stauungspapille  von  dem  Sitz  der  Neubildung  durchaus  unabhängig  sei. 
Die  in  unserem  Falle  erst  secundär  zur  Entwickelung  gelangte  Seh- 
nervenatrophie  ist  durch  die  Druckwirkung  des  Tumors  auf  die  Nervi 
.  optici  und  das  Chiasma  nervorum  opt.  und  die  Tractus  opt.  erzeugt, 
und  wird  bei  Hypophysentumoren  wohl  nie  vermisst.  Leider  ist  in 
unserem  Falle  eine  Prüfung  des  Gesichtsfeldes  versäumt  worden.  Es 
scheint,  als  ob  die  bitemporale  Hemianopsie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
von  Hypophysentumoren  bestände,  so  dass  Fuchs  (14)  diese  Erscheinung 
als  ein  „klassisches  Symptom"  bezeichnet  [siehe  auch  Edinger(9)]. 
Fröhlich  (12)  hat  darauf  hingewiesen,  dass  häufig  die  Hypophyse  vor 
dem  Chiasma  liegt  und  demnach  sich  entwickelnde  Tumoren  sich 
zwischen  die  Sehnerven  drängen.  Dass  solche  Tumoren  sehr  bald  die 
Sehnerven  schädigen,  liegt  auf  der  Hand.  In  unserem  Falle  hatte  der 
hinter  dem  Chiasma  gelegene  Tumor  die  Sehnerven,  das  Chiasma  und 
die  Tractus  opt.  abgeplattet. 

Wir  sehen  also  die  Protrasio  bulborum,  die  vorübergehende  vor- 
handene Lähmung  der  Augenmuskeln,  die  Schädigung  der  intraocularen 
Huskelinnervation  als  durch  mechanische  Einwirkung  auf  die  Balbi 
bezw.  N.  oculomotorii  entstanden  an.  Eine  mechanische  Ursache  liegt 
wahrscheinlich  auch  der  Störung  des  Geruchsvermögens  zu  Grunde. 
Durch  den  in  die  Nasenhöhle  ein  wuchernden  Tumor  hat  ein  Verschluss 
der  oberen  Nase  stattgefunden,  und  dadurch  lässt  sich  die  Verminderung 
des  Geruchsvermögens  erklären. 

Als  erstes  Symptom  der  Erkrankung  war  vom  Patienten  Schwer- 
hörigkeit mit  wechselnder  Intensität  angegeben  worden.  Es  ist  also 
anzunehmen,  dass  im  Gebiete  der  N.  acustici  die  Geschwulst  sehr  bald 
eine  gewisse  Ausdehnung  erlangt  und  dadurch  zu  Hörstörungen  geführt 
hat.  Wollenberg  (48)  erwähnt  in  einem  Fall  von  Tumor  der  hinteren 
Schädelgrube  eine  Herabsetzung  des  Hörvermögens  linkerseits,  die 
bedingt  war  durch  eine  durch  die  Geschwulst  hervorgerufene  Spannung 
des  linken  N.  acusticus  [siehe  auch  Oppenheim  (34)  und  Grahl(19]j. 
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Nach  Oppenheim  (84)  ist  von  anderen  Autoren  die  Herabsetzung  des 
Gehörs  häufig  auf  eine  Schädigung  des  N.  trigeminus  zurückgeführt 
worden.  Auch  in  unserem  Falle  ist  eine  solche  vorhanden  gewesen 
(siehe  unten).  Es  wäre  also  auch  hiermit  zu  rechnen.  Oppenheim  (34) 
selbst  setzt  gewisse  Zweifel  in  diese  Hypothese.  Jedenfalls  wird  aber 
die  Betheiligung  des  Hörvermögens  an  dem  krankhaften  Process  neben 
den  schon  angeführten  Symptomen  auf  eine  sehr  grosse  Ausdehnung 
der  Geschwulst  bezw.  auf  das  Vorhandensein  multipler  Tumoren  hin- 
weisen, oder  auch  an  eine  Fernwirkung  denken  lassen.  Eine  letztere 
anzunehmen,  wird  man  sich  nicht  gerne  entschliessen,  wenn  man  be- 
strebt ist,  eine  genaue  Localdiagnose  zu  stellen,  denn  durch  Annahme 
einer  Fernwirkung  werden  der  Localisation  erhebliche  Schwierigkeiten 
bereitet.  Bei  der  Section  fanden  sich  keine  sichtbaren  Veränderungen 
an  den  Nervi  acustici. 

Die  schwerste  Schädigung  durch  die  Geschwulstmasse  hatte  der 
N.  trigeminus  sinister  erlitten.  Der  Nerv  sah  grau  aus,  war  fächer- 
förmig auseinandergefasert  und  hochgradig  comprimirt.  Der  rechte 
N.  trigeminus  hatte  ein  normales  Aussehen.  Als  Frühsymptom  der 
Trigeminusaffection  haben  Oppenheim  (34)  und  Wollenberg (48)  die 
Anästhesie  der  Cornea  und  Conjunctiva  beschrieben.  Symptome,  auf 
deren  grosse  Bedeutung  Sei  ff  er  (43)  in  letzter  Zeit  noch  besonders 
hingewiesen  hat.  Es  handelt  sich  bei  diesen  Symptomen  also  um  eine 
Schädigung  des  ersten  Trigeminusastes,  ein  Krankheitszeichen,  dass  auch 
in  unserem  Falle  bestand.  Der  Skleralreflex  fehlte  beiderseits  vollständig, 
der  Cornealreflex  war  beiderseits  stark  herabgesetzt.  Trotz  der  schweren 
anatomischen  Veränderungen  am  linken  N.  trigeminus .  haben  eigen- 
thümlicher  Weise  sonstige  Symptome  im  Gebiete  dieses  Nerven  gefehlt. 
Es  sind  weder  Störungen  der  Motilität,  noch  secretorische  oder  trophische 
Krankheitserscheinungen  vorhanden  gewesen.  In  der  rechten  Gesichts- 
hälfte hat  vorübergehend  eine  leichte  Sensibilitätsstörung  bestanden. 

Vergleichen  wir  nun  weiter  die  Ergebnisse  der  Autopsie  mit  dem 
klinischen  Symptomencomplex,  so  kommen  wir  ganz  besonders  bei  Be- 
trachtung der  Brücke  zu  einem  bemerkenswerten  Resultat.  Die  grösste 
der  an  der  Schädelbasis  sich  befindenden  Protuberanzen  des  Tumors 
hatte  die  Brücke  emporgehoben,  bei  Seite  gedrängt  und  eine  tiefe  Grube 
von  links  und  unten  her  in  sie  hineingedrückt.  Die  Zeichnung  der 
Hirnbasis  (Tafel  VI,  Figur  2)  giebt  hiervon  ein  anschauliches  Bild;  auf 
der  Zeichnung  der  Schädelbasis  (Figur  1)  ist  die  entsprechende  Ge- 
schwulst roasse  leicht  erkennbar.  Die  hochgradige  anatomische  Verände- 
rung hatte  bei  Lebzeiten  keinerlei  Symptome  gemacht.  Die  Motilität 
war  nicht  im  geringsten  gestört,   solange  wir  den  Patienten  beobachten 
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konnten.    Einige  Wochen  vor  der  Aufnahme  in  die  hiesige  Klinik  hatte 
er  über  Schwindelgefühl  geklagt  und  eine  gewisse  Unsicherheit  im  Gang 
an   sich   gemerkt.    Diese  Erscheinungen   sind  jedoch  rasch  wieder  ge- 
schwunden, so  dass  bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  nichts  mehr  davon 
nachzuweisen  war,  er  im  Gegentheil  fähig  war,  complicirte  turnerische 
Leistungen  gewandt  auszuführen.     Wir  können  annehmen,  dass  die  von 
ihm    geklagten  Beschwerden    eher   auf  das  Vorhandensein  von  Doppel- 
bildern,  also  Augenmuskellähmungen,    oder   auch   auf  den  bestehenden 
Nystagmus   zurückzuführen   sind,   der,    von  Scheinbewegungen  der  Um- 
gebung  begleitet,  ebenso  wie  die  Doppelbilder  im  Patienten  das  Gefühl 
der  Unsicherheit   hervorgebracht   haben  mag.    Wir  wissen  leider  nicht, 
ob  damals  das  Gefühl  von  Unsicherheit  beim  Schluss  der  Augen  stärker 
oder   schwächer   geworden   ist;    es    hätte   sich   mit  dieser  Prüfung  der 
Beweis  für  die  eine  oder  die  andere  Anschauung  erbringen  lassen.    Im 
Uebrigen    würde   auch  die  durch  den  Hirndruck  and  durch  den  Tumor 
bedingte  Compression  des  Kleinhirns  zur  Erklärung  genügen.    Motorische 
Ausfallserscheinungen  im  Gebiete  der  Pyramidenbahnen  haben  zu  keiner 
Zeit   bestanden.     Dass    die  Verdrängung    der  Brücke  auch  thatsächlich 
ohne   schwerere  Schädigung   dieser   Bahnen   stattgefunden  hat,  beweist 
die   mikroskopische  Untersuchung   der   letzteren,   bei   der  nirgends  ein 
degenerativer  Vorgang   in    den  Pyramidenbahnen   nachgewiesen  werden 
konnte.     [Die   mikroskopische    Untersuchung    des  Rückenmarks  ist  im 
Pathologischen   Institut   der  Universität  Strassburg  (Prof.  Chiari)   von 
Dr.  Nambu    vorgenommen    worden.]    In    Folge  Fehlens   dieser  Krank- 
heitszeichen   bei  der  klinischen  Untersuchung  konnte  weder  eine  solche 
Ausdehnung   noch  Localisation    des  Tumors   angenommen  werden.    Er- 
fahrungsgemäß entsprechen  die  Symptome  der  Verdrängung  eines  Hirn- 
theiles  denen  eines  eben  dort  localisirten  Tumors. 

In  der  Literatur  finden  sich,  nur  wenig  Fälle  von  Tumoren  der 
Hypophyse  bezw.  Basis,  die  bei  solchem  pathologisch-anatomischen 
Befund  ein  ähnliches  klinisches  Bild  boten.  Wollenberg  (47)  führt 
zwei  Fälle  von  Hirntumor  an,  einmal  die  seiner  Arbeit  zu  Grunde  ge- 
legte Beobachtung,  ferner  den  von  Leber  (47)  beschriebenen  Fall,  wo 
der  Tumor  zu  einer  Abplattung  des  Pons  geführt  hatte.  Im  ereteren 
Falle  waren  erhebliche  motorische  Störungen  vorhanden,  im  zweiten  ist 
keine  solche  beobachtet  worden.  Ein  weiterer  von  Wollenberg  (48) 
beschriebener  Fall,  wo  die  linke  Seite  des  Pons  und  das  proximale 
Ende  der  Medulla  oblongata  erheblich  durch  einen  Tumor  abgeflacht 
waren,  lässt  sich  in  Folge  der  gleichzeitig  bestehenden  Tabes  dorealis 
schwer  zum  Vergleich  heranziehen.  Berger  (4)  beschreibt  eine  Ab- 
plattung der  Brücke   ohne   motorische  Störungen   und  ohne  jede  Schi- 
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digung  der  Pyramidenbahnen.  Die  Veränderungen  an  der  Brücke,  die 
sich  in  diesem  Falle  auch  auf  das  verlängerte  Mark  ausdehnten,  haben 
jedoch  nicht  annähernd  den  Umfang  gehabt,  wie  die  in  unserem  Falle 
beobachteten  Veränderungen.  Im  Falle  Mensinga  (33)  hatte  eine 
Blutgeschwulst  im  Schädelinnern  die  Brücke  abgeplattet,  dabei  zu  einer 
allgemeinen  Beeinträchtigung  der  Motilität  ohne  bestimmte  Localisation 
geführt.  Grahl  (19)  beschreibt  einen  Tumor,  der  vom  Türkensattel 
ausgegangen  war,  den  Pons  stark  deformirt,  die  Medulla  oblongata  ver- 
lagert und  abgeplattet  hatte.  Der  Kranke  hatte  eine  Ataxie  in  den 
oberen  Extremitäten  gehabt.  Schliesslich  war  eine  Schlucklähmung  und 
eine  schwere  motorische  Sprachstörung  aufgetreten.  Auch  in  diesem 
Falle  konnte  mikroskopisch  keine  Degeneratioa  in  den  Pyramidenbahnen 
aufgefunden  werden.  Gut  (16)  erwähnt  in  dem  von  ihm  beschriebenen 
Falle  nichts  von  Bewegungsstörungen,  die  auf  eine  Ponsläsion  zu  be- 
ziehen wären.  Es  hatte  eine  Impression  in  die  Brücke  stattgefunden. 
In  sämmtlichen  von  Bernhardt  (2)  angeführten  Basis-  oder  Hypo- 
physentumoren, die  zu  einer  Druckwirkung  auf  die  Brücke  geführt 
hatten,  fehlten  auch  die  motorischen  Krankheitserscheinungen  nicht.  Es 
muss  dabei  jedoch  hervorgehoben  werden,  dass  in  einer  Anzahl  der 
Fälle  auch  zu  gleicher  Zeit  das  verlängerte  Mark  und  das  Kleinhirn 
mitgeschädigt  waren.  Bei  allen  Tumoren,  die  innerhalb  des  Pons, 
speciell  des  basalen  Theiles  desselben  sich  entwickelt  hatten,  sind 
schwerere  Störungen  motorischer  Art  beoabchtet  worden  (Del banco  (7), 
Riedlin  (41),  Ingermann  (21),  Rath  (42),  Zahn  (49),  Oppen- 
heim (34).  Es  haben  also  in  unserem  Falle  alle  Symptome  gefehlt, 
die  auf  eine  Betheiligung  des  Pons  an  dem  Krankheitsprocess  hätten 
hinweisen  können,  so  z.  B.  auch  die  für  Brückenerkrankangen  charakte- 
ristische Ataxie,  ferner  die  Blicklähmung,  auf  die  Sei  ff  er  (43)  noch 
besonders  hingewiesen  hat,  vom  typischen  Ponssymptom  der  Hemiplegia 
alternans  ganz  abgesehen.  Im  Gegentheil  musste  das  Fehlen  aller 
dieser  Erscheinungen  zn  der  Annahme  führen,  dass  Brücke  und  ver- 
längertes Mark  an  dem  Krankheitprocess  unbetheiligt  seien,  ebenso  Hess 
das  gänzliche  Fehlen  der  Ataxie  darauf  seh  Hessen,  dass  Pons  und  Cere- 
bellum  intact  seien.  Auch  diese  Annahme  wurde  durch  die  Section 
wiederlegt,  denn  einmal  fand  sich  eine  Einbuchtung  am  vorderen  Rande 
der  linken  Kleinhirnhemisphäre,  hervorgerufen  durch  directen  Druck 
einer  Geschwulstprotuberanz  (Tafel  VI,  Figur  2  bei  1),  ferner  eine 
leichte  kammartige  Ausstülpung  der  Tonsillen  des  Kleinhirnes  in  das 
Foramen  occipitale  hinein  (Figur  2  bei  2).  Das  einzige  Symptom,  das 
wir  nach  den  neuesten  Anschauungen  mit  Krankheitserscheinungen  am 
Kleinhirn  in  Verbindung  bringen  müssen,  ist  der  Nystagmus.    Während 
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Monakow  (29)  es  für  wahrscheinlich  hält,  dass  der  Nystagmus  nicht 
auf  einer  Reizwirkung  des  Vierhügels  beruhe  (Adamük),  sondern  mit 
Erregung  im  centralen  Höhlengrau  um  den  Aquaeductus  Syivii  im  Zu- 
sammenhang stehe,  vertritt  Lewandowsky  (27)  die  Ansicht,  dass  der 
Nystagmus  ein  „wahres  Kleinhirnsymptom"  sei  und  nicht  auf  Neben- 
verletzungen beruhe.  Schliessen  wir  uns  der  Ansicht  des  Letzteren  an, 
so  durfte  der  Nystagmus  in  unserem  Falle  durch  die  Läsion  des  Klein- 
hirns seine  anatomische  Begründung  finden. 

Dem  Bestreben,    den   an   der  Basis  angenommenen  Tumor  genauer 
zu  löcalisiren  und  abzugrenzen,   stand    das  Ueberwiegen  der  Allgemein- 
symptome über  die  Localsymptome  entgegen.    Die  letzteren  beschränkten 
sich  auf  Störungen  im  Gebiete   einzelner  Hirnnerven.     Dagegen  standen 
im  Vordergrunde    des    Krankheitsbildes    die   Zeichen    des    gesteigerten 
Hirndruckes.     Diese  letzteren  sind  erst  kürzere  Zeit  vor  dem  Exitus  in 
Erscheinung  getreten    oder   haben  erst  dann  an  Intensität  zugenommen. 
So  ist  z.  B.  das  Erbrechen  erst  im  December  1906  aufgetreten;  während 
wir  dieses  und  die  Pulsbeeinflussung  als  Medulla  oblongata-Reizung  an- 
sprechen,   wird  von  dem  quälenden  Kopfschmerz  angenommen,   dass  er 
reflectorisch  durch  Spannung  der  Hirnhäute  erzeugt  werde.     Eine  Puls- 
verlangsamung  hat  in  unserem  Falle   nur   in   den  ausgesprochenen  An- 
fällen von  Hirndruck  bestanden.    In  den  übrigen  anfallfreien  Zeiten  bot 
der  Puls  einen  normalen  Befund,    nur   in    den    letzten  Tagen    vor  dem 
Tode    trat   eine  Pulsbeschleunigung  auf.     Monakow  (29)   weist  darauf 
hin,  dass  die  Bradycardie  fehlen  kann  in  Fällen,   wo  der  Vaguskern  in 
der  langen  Dauer  der  Entwickelung  des  Leidens   sich   den  veränderten 
Hirndruck  Verhältnissen  angepasst  hat  und,    dass    eine    später   erst    ein- 
setzende Pulsbeschleunigung    nach  voraufgegangener  Verlangsamung  als 
ein  ungünstiges  Zeichen  gedeutet  werden  muss. 

Die  etwa  drei  Wochen  vor  dem  Tode  vorgenommene  Lumbal- 
punction  hat  einen  Einfluss  auf  den  Puls  nicht  ausgeübt.  Trotz  des 
zweifellos  hochgradig  gesteigerten  Druckes  in  der  Schädelhöhle  wurde 
nur  tropfenweise  eine  spärliche  Menge  von  Liquor  cerebrospinalis  ge- 
wonnen. Dieses  unerwartete  Resultat  konnte  zweierlei  Begründung 
haben.  Entweder  bestand  gar  kein  Hydrocephalus  und  der  starke  Hirn- 
druck war  bedingt  durch  eine  besonders  grosse  Raumbeengung  durch 
den  Tumor,  oder  aber  der  Abfluss  des  Liquor  war  behindert.  Auf 
letztere  Möglichkeit  hat  Quinke  (38)  bereits  hingewiesen,  nämlich 
darauf,  dass  durch  Kleinhirnmassen,  die  in  das  Foramen  occipitale 
hineingedrängt  sind,  eine  Verstopfung  des  grossen  Hinterhauptloches 
stattfinden  kann.  Es  kann  also  ein  hoher  Grad  von  Hydrocephalus 
bestehen,    ohne    dass    die    Lumbal punction    entsprechende   Mengen   von 
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Liquor  liefert,  oder  auch  nur  den  hohen  Druck  erkennen  lässt.  In 
unserem  Falle  hat  allerdings,  wie  die  Section  ergeben  hat,  nur  ein  ganz 
massiger  Grad  von  Hydrocephalus  internus  und  externus  bestanden.  An 
den  Kleinhirntonsillen  jedoch  befand  sich  eine  kammartige  Ausstülpung, 
die  bei  Lebzeiten  im  Foramen  occipitale  neben  der  Medulla  oblongata 
gelegen  einen  Verschluss  dieses  Canals  herbeigeführt  haben  kann 
[Chiari  (5)]. 

Eine  schwere  psychische  Störung  hat  das  Leiden  bei  unserem 
Patienten  nicht  hervorgerufen.  Seine  Angehörigen  hatten  nur  beob- 
achtet, dass  er  in  der  Zeit  der  anfallsweise  auftretenden  Kopfschmerzen 
theilnahmlos  und  gleichgültig  gegen  seine  Umgebung  war.  Während 
seines  Aufenthaltes  in  der  Klinik  zeigte  er  in  den  anfallsfreien  Zeiten 
sogar  eine  gewisse  Lebhaftigkeit  und  Frische,  die  keineswegs  auf  ein 
ernsteres  Leiden  hätte  schliessen  lassen.  Oefters  schien  es,  als  ob  er 
etwas  zum  Witzeln  neige.  Zeitweise  scheint  eine  gewisse  Erschwerung 
der  Auffassung  oder  des  Denkens  bestanden  zu  haben,  wenn  man  auch 
die  Schwerhörigkeit  als  erklärenden  Factor  in  Betracht  ziehen  muss. 
Früher  hat  man  ziemlich  grossen  Werth  gerade  auf  das  Verhalten  der 
Psyche  bei  Tumoren  der  Hypophyse  gelegt,  und  sogar  bestimmte  Formen 
der  psychischen  Störung  zu  ihnen  in  Beziehung  gebracht.  Die  dama- 
ligen Anschauungen  lassen  sich  nicht  aufrecht  erbalten.  In  dem  von 
Bregmann  und  Steinhaus  (3)  beschriebenen  Fall  I  hat  eine  schwere 
psychische  Störung  bestanden,  die  jedoch  auch  nichts  Charakteristisches 
im  Sinne  der  älteren  Autoren  bot.  Auch  Bregmann  und  Steinhaus 
vertreten  den  Standpunkt,  dass  die  Störung  der  Psyche  keinen  diagno- 
stischen Werth  habe. 

Der  plötzliche  Tod  wie  ihn  unser  Patient  erlitten  hat,  ist  bei 
Hirntumoren,  besonders  bei  Tumoren  der  Schädelbasis  und  hinteren 
Schädelgrube,  ein  sehr  häufiges  Ereigniss,  das  auf  die  Druckwirkung 
auf  die  Medulla  oblongata  zurückzuführen  ist. 

Legen  wir  uns  die  Frage  vor,  warum  die  hochgradige  Beeinträch- 
tigung wichtiger  Hirntheiie  und  der  Hirnnerven  zu  Lebzeiten  keine  stär- 
keren Erscheinungen  und  schwereren  Störungen  gemacht  hat,  so  giebt 
es  dafür  nur  die  Erklärung,  dass  nur  durch  das  langsame  Wachsen  des 
Tumors  und  die  entsprechend  langsame  Verdrängung  es  möglich  gewesen 
ist,  dass  eine  Anpassung  dieser  lebens-  und  functionswichtigen  Organe 
in  einem  so  hohen  Masse  stattfinden  konnte.  Es  lässt  uns  dieser  Be- 
fund wieder  einen  Rückschluss  machen  auf  die  chronische  Entwickelung 
des  Tumors,  deren  erste  Phasen  wohl  viele  Jahre  vor  Eintreten  der  er- 
sten subjektiven  und  objectiven  Symptome  begonnen  haben.  In  der- 
selben Weise  ist  auch  die  Frage    zu  beantworten,    warum  die  hochgra- 
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dige  Compression  der  Pyramidenbahnen,    die    doch  Jahre  hindurch  be- 
stand, nicht  zu  einer  absteigenden  Degeneration  geführt  hat. 

Zum  Schlüsse  gestattet  sich  der  Verfasser  seinen  ergebensten  Dank 
auszusprechen  seinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Prof.  Dr.  Wollen- 
berg, für  die  Anregung  zur  Arbeit  und  Unterstützung  bei  der  Fertig- 
stellung derselben,  Herrn  Prof.  Dr.  M anasse  für  die  Ueberlassung  des 
Falles  zur  Bearbeitung,  Herrn  Prof.  Dr.  Chiari  für  Ueberlassung  des 
See  tions  protokoll  es. 

Diesen  drei  Herren  ist  der  Verfasser  für  das  lebhafte  Interesse,  das 
sie  an  der  Arbeit  genommen  haben,  zu  besonderem  Danke  verpflichtet. 
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XXVI. 
(Aus  der  Anstalt  für  Epileptische  zu  Bethel  bei  Bielefeld.) 

Casuistischer  Beitrag  zu  den  traumatischen  Bin- 
dendefecten  der  Stirn-  und  Centralwindungen. 

Von 
Dr.  med.  Yolland, 

Oberarzt  in  Bethel  bei  Bielefeld. 

(Hierzu  Abbildungen.) 

Mit  Recht  hat  man  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die  Ausfalls- 
symptome bei  Hirngeschwülsten  nicht  immer  nur  auf  die  Alteration  der 
betroffenen  Hirnrindenpartien  zurückzuführen  sind,  sondern  dass  die 
Tumoren  mechanisch,  circulatorisch  und  wahrscheinlich  auch  toxisch 
die  benachbarten  Riudengebiete  beeinflussen  können1). 

Um  so  einleuchtender  ist  das  bei  Hirnabscessen.  Auch  Erweichungen, 
die  durch  Gefässverkalkung  oder  Syphilis  bedingt  sind,  geben  kein 
einwandfreies  Bild,  da  letztere  Processe  wohl  fast  immer  auch  an  anderen 
Stellen  sich  etabliren.  Am  meisten  Bedeutung  gewinnen  daher  für  die 
Hirnlocaüsation  die  umschriebenen  Verletzungen.  Freilich  ist  ja  ge- 
wöhnlich mit  dem  Schädeltrauma  eine  schwere  Hirnerschütterung  com- 
binirt,  die  bekanntlich  auch  beim  Fehlen  von  gröberen  Zerstörungen 
Epilepsie  zur  Folge  haben  kann.  Die  Disposition  zum  Eintritt  von 
Krampfinsulten  ist  besonders  gegeben,  wenn  das  Trauma  das  motorische 
Centralgebiet  oder  deren  unmittelbare  Nachbarschaft  betroffen  hat. 
Während  nun  hierbei  gewöhnlich  der  Ausfall  der  Function  durch  eine 
Monoplegie  in  Erscheinung  tritt,  deuten  die  epileptischen  Symptome 
auf  corticale  Reizungen  hin,  die  durch  narbige  Processe  unterhalten 
werden. 

Eine  Combination  von  Monoparese  und  Epilepsie  stellt  auch  der, 
folgende  hier  zur  Autopsie  gekommene  Fall  dar,  der  mehrere  Jahre 
hier  klinisch  beobachtet  und  später  histologisch  untersucht  wurde. 

1)   Anton,  Münchener  med.  Wochenschr.  No.  27. 
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W.  T.,  früher  Wirth,  später  Tagelöhner,  geboren  am  2.  Hai  1836. 

Eltern  an  Altersschwäche  gestorben,  keine  erbliohe  Belastung  hinsichtlich 
Geisteskrankheiten  oder  Tuberculose.  Normale  Entwickelang.  Im  29.  Jahn 
Verheirathung,  dieFrau  starb  nach  45jährigerEhe.  Ein  Kind  starb  bei  der  Gebart, 
eine  Tochter  lebt  und  ist  gesund.  Im  34.  Jahre  des  Pat.  nächtlicher  Ueberfall. 
Pat.  erhielt  mit  einem  Ziegelstein  einen  Schlag  auf  den  Kopf  oberhalb  der 
linken  Schläfe,  wodurch  der  Schädelknochen  zertrümmert  wurde.  Nach  der 
Verletzung  einige  Male  vereinzelte  Krampfanfalle,  die  dann  ungefähr  zwei 
Jahrzehnte  ausblieben.  Im  54.  Jahre  Auftreten  von  epileptischen  Anfallen, 
die  sich  durch  eine  ca.  einen  Tag  dauernde  Unruhe  ankündigten.  Im  64.  Jahre 
begab  er  sich  in  das  Cölner  Bürgerhospital,  um  sich  dort  bei  Geh.-Rath 
Bardenheuer  einer  Trepanation  zu  unterziehen. 

Bei  der  Aufnahme  daselbst  wurde  (laut  der  gütigst  überlassenen  Kranken- 
geschichte) links  in  der  Gegend  der  Sutura  coronaria  oberhalb  des  linken  Tnber 
frontale  eine  oa.  thalergrosse  Impression  im  Schädelknochen  vorgefunden.  Es 
bestanden  nirgends  Lähmungen  oder  Sensibilitätsstörungen. 

Am  30.  Juli  1897  wurde  in  Chloroformnarkose  die  Operation  vorge- 
nommen: Bildung  eines  Haut-Periost-Knoohenlappens  mit  der  Basis  nach 
unten;  Durchsägung  des  Knochens  mit  dem  Radtrepan  und  Aufbrechen  mit 
dem  Hebel.  Die  stark  verdiokte  Dura  und  Pia  wurden  abgetragen.  Die  Win- 
dungen konnten  nicht  genau  abgegrenzt  werden,  da  sie  durch  fibröse  Woche- 
rungen verklebt  waren.  Abtragung  der  oberflächlichsten  Schicht  der  binde- 
gewebig durchsetzten  Hirnsubstanz.  Zum  Schluss  Naht  der  Dura,  der  ver- 
dickte Knochen  wird  lamellär  gespalten  und  die  innere  Lamelle  entfernt.  Haut- 
naht,  Drainage  mit  Jodoformgaze,  Verband. 

Am  22.  October  Temperatur  37,7.  Benommensein  des  Kopfes,  Irresein, 
keine  Lähmungen,  deutliche  motor.  Aphasie,  ziemliche  Unruhe. 

Am  26.  October  zum  ersten  Male  Aussprechen  eines  kurzen  Satzes. 
Kurze,  verständnissvollo  Beantwortung  der  an  ihn  gestellten  Fragen. 

Am  22.  December  mit  Schonung  entlassen. 

Am  30.  December,  12  Wochen  nach  der  Operation,  Wiederaufnahme  des 
Kranken  im  postepileptischen  Irresein.  Allmähliches  Erholen  im  Verlauf  von 
2  Tagen.  Anfallsfreie  Zeit  bis  zum  28.  März  1898,  wo  nach  Genuss  einer 
Flasche  Wein  sich  ein  schwerer  Anfall  einstellte.  8  Tage  nachher  bestanden 
noch  Sprachstörungen.  Nachdem  sich  am  12.  April  98  noch  ein  milder  ver- 
laufender Anfall  eingestellt  hatte,  wurde  Patient  mit  Schonung  aus  dem  Hospi- 
tal entlassen. 

Am  4.  Mai  erfolgte  die  Aufnahme  des  Kranken  in  die  hiesige  Anstalt 
Er  gab  an,  früher  bei  Gemüthsbewegungen,  Sorgen  und  Vermögensverlosten 
ungefähr  alle  5 — 6  Wochen  nachts  Krampfanfalle  bekommen  zu  haben,  in 
letzter  Zeit  hätten  sich  jedooh  die  Anfalle  ohne  jede  Veranlassung  und  schon 
nach  4  Wochen  bei  Tag  und  Nacht  eingestellt.  Das  Sprechen  fiele  ihm  schwer, 
auch  leide  er  an  Taubheitsgefühl  in  beiden  Händen.  Nach  den  Anfallen  habe 
er  heftige  „Nierenschmerzen".  Er  fühle  eine  Abnahme  der  Geisteskräfte, 
namentlich  des  Gedächtnisses. 
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Im  Verlaufe  des  Anstaltsaufenthalts  trat  bei  4—1 1  mal  im  Monat  ein- 
setzenden Krampfanfallen  ein  weiterer  Rückgang  der  Geisteskräfte  ein,  wäh- 
rend in  dem  körperlichen  Befinden  keine  Aenderang  sich  vollzog,  sodass  der 
Kranke  im  September  1906  folgenden  Befand  darbot:  175  cm  grosser,  schön 
gewachsener  Mann  mit  gut  entwickelter  Muscolatur.  Schädel  gross,  längsoval, 
symmetrisch.  Markstückgrosse  Knochen  Vertiefung  an  der  Stirn  links. 
Darüber  mehrere  auf  Druck  empfindliche  Hautnarben.  Auf  dem  linken  Ohre 
etwas  herabgesetzte  Hörfähigkeit  bei  leicht  getrübtem  Trommelfell.  Linker 
Mundfacialis  erscheint  schwächer  innervirt  als  der  rechte,  das  linke  Augenlid 
hangt  etwas  mehr  herunter  als  das  rechte.  Mund  gerade,  Bulbi  stehen  nor- 
mal und  ruhig,  beide  Pupillen  auf  Lichteinfall  und  Accommodation  prompt 
reagirend. 

Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt,  zittert  nicht.  Keine  sonstige 
Anomalie  im  Bereiche  der  Hirnnerven.  Kopfhaltung  gerade,  Beweglichkeit  des 
Kopfes  nach  allen  Seiten. 

Normale  Haltung  der  Arme,  Musculatur  an  Armen  und  Beinen  symmetrisch 
entwickelt,  dagegen  ist  das  Volumen  des  rechten  Daumens  und  Kleinfinger- 
ballens etwas  schwächer  entwickelt  als  links,  die  Spatia  interossea  erscheinen 
rechts  etwas  tiefer.  Pronation  und  Supination  im  Handgelenk  beiderseits  ohne 
Störung.  Händedruck  rechts  ziemlich  kräftig,  aber  schwächer  als  links.  Keine 
Ataxie  bei  Armbewegungen.  Obwohl  Patient  die  Finger  der  rechten  Hand  ge- 
wöhnlich in  leiohter  Contracturstellung  hält,  werden  gleichzeitige  Beuge-  und 
Streckbewegungen  in  den  Fingergelenken  ausgeführt,  wenn  auch  etwas  weniger 
prompt  als  links,  auch  die  Finger  gespreizt.  Erheblioh  sind  jedoch  die  iso- 
lirten  und  Zweckbewegungen  der  Finger  rechterseits  gestört.  Am  meisten  ist 
der  Daumen  davon  betroffen,  in  geringem  Grade  auch  der  Zeigefinger. 

Der  Kranke  ist  unfähig,  mit  der  rechten  Hand  einen  Gegenstand  direct 
zu  fassen  und  zu  greifen.  Im  täglichen  Leben  tritt  das  besonders  beim  Essen 
in  Erscheinung,  indem  Patient  vor  dem  Essen  stets  den  Löffel  mit  der  linken 
Hand  in  die  rechte  schiebt  und  dann,  den  Gegenstand  zwischen  den  reohten 
Fingern  richtig  haltend,  die  Speisen  zum  Munde  führt. 

Es  besteht  eine  Unfähigkeit,  zu  schreiben.  Der  Kranke  bat  daher  immer 
den  Pfleger,  die  Briefe  an  seine  Angehörigen  niederzuschreiben,  während  er 
selbst  den  Inhalt  angab. 

Motilitätsstörungen  im  Bereich  des  Rumpfes  und  der  untern  Extremitäten, 
sowie  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  nicht  vorhanden. 

Im  Vordergrund  stehen  Sprachstörungen.  Beim  spontanen  Sprechen  und 
bei  Beantwortung  der  an  ihn  gestellten  Fragen  kommen  meist  nur  einzelne 
Worte  und  dann  ziemlich  laut,  abgerissen  und  undeutlich  heraus.  Es  besteht 
eine  sichtliche  Mühe,  fliessend  zu  sprechen.  Etwas  deutlicher  wird  die  Sprache 
in  den  Momenten  grösserer  Erregung.  Aber  auch  da  klingt  sie  noch  abgehackt 
und  monoton.  Von  den  Buchstaben  sind  es  namentlich  die  Zungen-  and 
Gaumenlaute  und  von  diesen  besonders  g  und  z,  die  bei  der  Aussprache  eine 
Verstümmelung  erleiden.  Manchmal  kommt  es  beim  Sprechen  auch  direct  zu 
einer  Verwechslung  der  Worte.     Leidlich  ist  die  Fähigkeit  des  Nachsprechens 
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erhalten ;  hat  der  Kranke  bei  der  Unterhaltung  Mühe,  ein  Wort  auszusprechen, 
so  wird  ihm  das  sichtlich  durch  das  Vorsprechen  desselben  erleichtert.  Es 
besteht  eine  Unfähigkeit  zu  singen,  während  er  jedoch  Melodien  richtig  20 
pfeifen  versteht.  In  der  anfallsfreien  Zeit  ist  der  Kranke  völlig  im  Stande, 
alles  Gesprochene  und  Vorgelesene  zu  verstehen.  Die  Fähigkeit  zu  lesen, 
auch  vorzulesen,  ist  erhalten.  Das  Ergebniss  der  Sensibilitätsprüfang 
ist  folgendes:  Subjeotiv  zeitweise  Taubheitsgefühl  in  beiden  Händen,  linker- 
seits normale  Verhältnisse.  Rechterseits :  Berührungs-  und  Temperatar- 
empfindung nur  wenig  herabgesetzt,  Bewegungsempfindung  und  Lagewahr- 
nehmung deutlich  gestört,  Unfähigkeit,  in  die  Hand  gelegte  Gegenstände  (Nagel, 
Knopf)  ohne  Controlle  des  Auges  zu  erkennen  und  von  einander  zu  unter- 
scheiden (Stereagnosis). 

Der  psychische  Befund  ist  kurz  soizzirt  folgender:  Erhebliche  Ab- 
nahme des  Gedächtnisses,  Einengung  des  ganzen  Vorstellungskreises,  leichte 
Erregbarkeit.  Völlige  Krankheitsoinsicht.  Immer  Drang,  sich  zu  bethäugen 
in  Form  von  leichten  Haus-  und  Zimmerarbeiten;  rührende  Anhänglichkeit  an 
seine  Tochter,  dankbar  gegen  seine  Pfleger,  sauber  und  peinlich  in  seinem 
Aeussern.  Manchmal  zu  Spässen  und  Scherzen  aufgelegt.  Im  Allgemeinen 
ein  beschauliches  und  zufriedenes  Dasein  führend. 

Hinsichtlich  der  Krampfanfälle  ist  Folgendes  zu  bemerken:  Ungefähr 
1  Tag  vor  Einsetzen  derselben  schweres  Vernichtungsgefühl:  „Werde  ?er- 
rücktu,  „bekomme  Schlaganfall",  „muss  sterben"  1  Allmähliohes  Hinfallen, 
starkes  Verzerren  des  Gesichts  nach  rechts,  zuerst  ziemlich  langer  tonischer 
Zustand,  dann  auch  klonische  Zuckungen,  dabei  auch  tonischer  Zustand  der 
gesammten  Körpermusoulatur,  der  dann  mit  einigen  klonischen  Zuckungen 
abschliesst.  Vorwiegend  ist  jedoch  die  Gesichtsmusculatur  von  den  Con- 
tractionen,  namentlich  den  clonischen,  betroffen.  Nachher  unruhiges  Hin-  und 
Herwerfen,  Stöhnen.  2—3  Tage  lang  stumm  und  ohne  Verständniss  für  seine 
Umgebung  zu  Bett,  Unfähigkeit,  sich  auffeoht  zu  erhalten.  Auftreten  der 
Anfälle  meist  in  Gruppen  von  4—11  pro  Monat,  selten  einmal  monatliches 
Aussetzen.  Immer  nur  sohwere  Anfälle.  Noch  tagelang  nach  den  Anfallen 
besonders  gereizte  Stimmung,  taumelnder  Gang.  2—3  Tage  vor  und  nach 
den  Anfallen  zeitweise  bei  erhaltenem  Bewusstsein  neben  aphasischen  Stö- 
rungen Störung  des  Sprachverständnisses.  Im  Anschluss  an  die  Anfalle 
häufig  Gesichts-  und  Gehorshallucinationen  (sieht  Soldaten  anmarschiren,  hört 
die  Stimme  seiner  Frau  und  Toohter). 

Am  27.  October  1906  hatte  Patient  mit  gutem  Appetit  zu  Mittag  gegessen. 
Circa  10  Minuten  danaoh  stellte  sich  ein  epileptischer  Anfall  ein,  dem  plöUlieh 
der  Exitus  letalis  folgte. 

Vom  Seotionsbefund  sei  Folgendes  hervorgehoben:  10  cm  oberhalb 
des  vorderen  oberen  Ohransatzes  linkerseits  eine  flächenhafte,  strahlige  Narbe 
in  der  Kopfschwarte.  Unter  derselben  die  Spuren  der  Trepanation  an  Stirn- 
und  Scheitelbein  in  Form  eines  Halbkreises  sichtbar,  dessen  Durchmesser  5  cm 
beträgt.  Längs  des  Durchmessers  und  im  Centrum  des  Halbkreises  ist  der 
Knochen  völlig  resorbirt  und  der  Dofect  durch  fest  dem  Knochen  anliegende 
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verdickte  Dum  verdeckt.    In  der  Peripherie  ist  die  Vereinigung  des  Knochens 
stellenweise  durch  kleine  Oeffaungen  unterbrochen   (vgl.  Abbildung  1).    Dura 


Abbildung  1.    Trepanalionss teile,  6  Jahre  nach  der  Operation. 

an  den  übrigen  Schädelparthien  mitteldick,  ihre  Innenfläche  glatt.  Die  weichen 
Hirnhäute  getrübt,  namentlich  längs  der  Gelasse,  am  Hirndefact  eine  stark  ver- 
filzte, derbe  Masse  bildend,  diesen  damit  völlig  ausfüllend. 

Am  Fuss  der  2.  und  3.  Stirn  Windung  mit  Uebergang  auf  die  vordere 
Centralwindung  ein  scharf  umschriebener  Hirndefect,  der  bis  zur  Harkmasse 
reicht  und  hellbräunlichen  Grund  aufweist.  Der  Fuss  der  "2.  Stimwindung 
ist  ungefähr  bis  zur  Hälfte,  der  Fuss  der  3.  Stirnwindung  in  seinem  oberen 
Drittel,  die  anstossende  vordere  Centralwindungsparthie  bis  über  die  Hälfte 
zerstört  (vgl.  Abbildung  2).  Himgewicht  1575.  Subpleurale  Hämorrhagien  an 
beiden  Lungen.  Arteriosklerotische  Veränderungen  an  den  grossen  Gelassen. 
Organbefnnd  sonst  ohne  Besonderheiten. 

Bei  der  histologischen  Untersuchung  des  Gehirns  kamen  folgende 
Methoden  zur  Anwendung:  Markscheidenfärbung  nach  Kultschitzky- 
Woltcrs,  tnodificirt  von  Kaes,  Zellffirbungen  nach  LenkossSk  und  van 
Gieson  und  Gliafärbung  nach  Weigert,  tnodificirt  von  Benda.  Zur  Fett- 
färbung und  Darstellung  der  Gewebsstructur  wurden  Chromosmiumpräparate 
angefertigt.    Das  Resultat  der  Untersuchung  war  folgendes: 


Capsula  interna  links,  Hirnstiel,  Pyramiden  bahnen  kurz  vor  der  KrouDog 
sowie  der  Balken  Hessen  mit  Hilfe  der  Markscheidenfärbnng  keinen  Faserausftll 
oonstatiren. 


Abbildung  2.    Linke  Hemisphäre  mit  dem  Himdefect. 

Zellbefund  an  der  vorderen  Centralwindung  und  der  Frontalwindnngen 
links  unten  in  unmittelbarer  Begrenzung  des  Herdes:  Reihenstella ng  der 
Zellen  in  den  oberen  Schichten  verschoben,  Pyramiden zellen  verschmälert, 
hochgradige  Pigmentanbäufung  innerhalb  des  Zellleibes,  sodass  der  Kern  w» 
an  die  Wand  gedrückt  erscheint.  Stellenweise  nur  ein  zackiger,  an  regelmässig 
geformter  Zellrest,  den  3 — 5,  manchmal  bis  8  runde  und  ovale  Kerne  diebt 
umlagern.  Auch  an  den  Stellen,  wo  die  ursprüngliche  Zeitform  noch  erhalten 
ist,  finden  sich  3—6  den  Pyramidenzellen,  namentlich  den  grossen,  anliegende 
ovale  und  runde  Kerne.  Letztere  Gebilde  sind  auch  längs  der  Gefisse  in  den 
periv&s ciliaren  Räumen  zahlreich  anzutreffen. 

Der  Zellbefund  an  den  übrigen  Hirnrindenparlbien  zeigt  nichts  besonders 
Bemerkenswert)] es,  indem  nur  vereinzelt  eine  die  Norm  überschreitende  Zahl 
von  rnnden  nnd  ovalen  Kernen  in  der  Nähe  der  Zellen  und  Gefisse  amu- 
treffen  ist. 

Gliabefund:  Die  unmittelbare  Begrenzung  des  Herdes  im  Bereich  der 
vorderen  Centralwindung  nnd  des  Stimhims  besteht  aus  einem  ziemlich 
breiten,  grobmaschigen  Gewebe  von  Gliafaserbüodeln  mit  zahlreichen  rundeo 
Kernen  und  echten  Spinnenzellen.  Während  die  ersteren  eine  blaue  Färbung 
aufweisen,  ist  der  Zellleib  der  Spinnenzellen  braungrün  tingirt,  nur  ihr  Kern* 
körperchen  zeigt  eine  intensiv  dunkelblaue  Färbung.  Ein  runder,  blauer  Ken 
ist  häufig  diesen  Spinnen  zelten  angelagert,  die  nach  den  benachbarten  Ge- 
lassen   lange,    strahlenförmige  Fortsätze  aussenden.      Die    Hirnrinde    oh 
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yorderen  Centralwindung  in  unmittelbarer  Nabe  des  Herdes  zeigt 
einen  stark  entwickelten  subpialen  Gliafilz,  stellenweise  von  ungleichmäßiger 
Breite.  Zahlreiche  echte  und  unechte  Spinnenzellen  finden  sich  vor,  zahl- 
reiche Gliafasern,  meist  grösseren  Kalibers,  ziehon  in  verschiedener  Richtung 
nach  den  tieferen  Schichten  und  bilden  mit  den  Fortsätzen  der  echten  Glia- 
zellen  ein  maschenförmiges  Gewebe  (vgl.  Abbildung  3).    1  om  nach  oben  vom 

Abbildung  3.  Entwicklung  des  Gliafilzes  an  der  linken  vordem  Centralwindung. 


Subpialer  Gliafilz  in  der  Beinregion  (vordere  Centralwindung). 


Subpialer  Gliafilz  1  cm  oberhalb  dos  Herdes  (vordere  Centralwindung). 


Subpialer  Gliafilz  in  der  Begrenzung  des  Herdes  (vordere  Centralwindung). 

Herde  entfernt  zeigt  der  Rindenquerschnitt  der  vorderen  Centralwindung  immer 
noch  einen  ansehnlichen  Gliafilz,  der  jedoch  mit  der  weiteren  Entfernung  vom 
Herde  immer  mehr  an  Breite  und  Dichtigkeit  abnimmt.    Dementsprechend  ist 

Abbildung  4.    Entwicklung  des  Gliafilzes  in  den  Temporal  Windungen. 


Subpialer  Gliafilz  in  der  1.  Temporal  Windung  rechts. 


Subpialer  Gliafilz  in  der  1.  Temporalwindung  links  (Wernicke's  Stelle). 


auch  immer  mehr  eine  Verminderung  der  echten  Spinnenzellen  zu  verzeichnen 
(vgl.  Abbildung  3). 
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Die  linke  hintere  Centralwindung  in  der  Höbe  des  Defectes  übertrifft 
zwar  die  correspondirende  Stelle  rechterseits  durch  die  Starke  der  Rindengliose, 
aber  immerhin  ist  die  Entwicklang  des  Gliafilzes  an  letzterer  Stelle  noch  ein« 
besonders  deutlich  hervortretende. 

Beim  Vergleich  der  beiderseitigen  Occipital-  und  Frontalwindangen  über- 
wiegt die  Gliose  der  linken  Seite ;  nur  am  Fasse  der  3.  Stirnwindung  rechts, 
an  der  dem  Herde  correspondirenden  Stelle,  zeigt  sich  eine  auf  fallend  starke 
Gliafilzbildung.  Ein  Unterschied  in  der  Gliose  beider  Seiten  zu  Gunsten  der 
linken  zeigt  sich  namentlich  bei  den  Temporalwindungen  entsprechend  der 
Wernicke'sohen  Stelle  (vgl.  Abbildung  4). 

Den  eingehenden  Untersuchungen  und  Studien  von  Alzheimer, 
Chaslin,  Buchholz,  Bratz,  Bleuler  u.  A.  m.,  namentlich  auch 
von  Weber1),  verdanken  wir  die  Kenntniss  von  den  histologischen 
Veränderungen  des  Epileptikerbirns. 

Es  würde  zu  weit  führen,  auf  die  Resultate  der  genannten  Autoren 
hier  einzugehen,  es  sei  nur  darauf  hingewiesen,  dass  der  vorliegende 
Fall  hinsichtlich  seines  histologischen  Befundes  zu  den  Spätepilepsien 
nach  groben  Erkrankungen  der  Hirnrinde  gehört.  Wir  finden 
die  Forderungen  Web  er 's  erfüllt:  Eine  diffuse  Veränderung  der  ganzen 
Hirnrinde  mit  einem  ungleichmässigen  und  unregelmässigen  Bau  der 
Rindengliawucherung,  wobei  in  unmittelbarer  Nähe  des  Herdes,  der 
offenbar  den  Ausgangspunkt  des  Krankheitsprocesses  bildet,  die  Gliose 
am  stärksten  ausgeprägt  ist.  Bemerkens werth  in  unserem  Falle  ist  der 
Befund,  dass  eine  auffallende  Gliose  in  der  rechten  Hemisphäre  sich  an 
den  Stellen  der  Central-  und  Frontalwindungen  nachweisen  lässt,  die 
mit  den  linksseitigen,  lädirten  Windungen  correspondiren.  Eine  Er- 
klärung hierfür  ist  ja  naheliegend.  Der  linksseitige  Hirndefect  hat  bei 
der  anatomischen  Verbindung  durch  den  Balken  und  der  innigen  ranc- 
tionellen  Beziehung  zwischen  beiderseitigen  Stirn-  und  Central  Windungen 
einen  mächtigen  Reiz  auf  die  correspondirenden  Partien  der  rechten 
Hemisphäre  ausgeübt,  die  daselbst  in  Form  einer  besonders  starken 
Gliose  und  Rundzellenanhäufung  zum  Ausdruck  kommt. 

Das  Stirnhirn  mit  seinen  3 — 5  Windungszügen  gehört  bekanntlich 
zu  den  variabelsten  Hirntheilen;  in  unserem  Falle  sind  deutlich  drei 
Windungszüge  abzugrenzen,  von  denen  der  2.  und  3.  in  ihrem  Fasse 
ziemlich  erheblich  traumatisch  zerstört  sind.  Auch  der  vorliegende  Fall 
zeigt,  dass  der  einseitige  Rindenherd  keinerlei  Lähmung  der  Kau-, 
Schling-  und  Kehlkopfmusculatur  zur  Folge  gehabt  hat  und  bestätigt 
die  allgemeine  Annahme,    dass  die  Centren    doppelseitig  vertreten  sind. 

1)  Beiträge  zur  Pathogenese  und  pathologischen  Anatomie  der  Epilepsie. 
Jena.  1901. 
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Einseitig  ist  ja  bekanntlich  das  Sprachcentrum,  die  sogen.  Broca'sche 
Stelle  am  Fuss  der  3.  Stirnwindung,  von  wo  nach  den  corticalen  Gentren 
der  Mund-,  Kehlkopf-  und  Respirationsmuskeln  beider  Seiten  unter 
wahrscheinlicher  Benutzung  der  Commissurenfasern  des  Balkens  und 
von  da  durch  die  Pyramiden  bahnen  zu  den  Kernen  der  Spracbmuskeln 
die  Impulse  geleitet  werden.  Vom  Fusse  der  3.  Stirnwindung  ist 
unserem  Falle  immer  noch  ein  ziemlich  beträchtlicher  Theil  erhalten 
(vergl.  Abbildung),  trotzdem  bestanden  auch  in  der  anfallsfreien  Zeit 
die  oben  erwähnten  aphasischen  Störungen.  Die  Monotonie  und  die* 
fehlende  Modulationsfähigkeit  der  Stimme  im  vorliegenden  Falle  dürften 
sich  wohl  als  spastische  Erscheinungen  nach  Art  des  spastischen  Ganges 
z.  B.  bei  der  multiplen  Sklerose  erklären.  Es  sei  hervorgehoben,  dass 
am  meisten  die  spontane  Erregung  des  Sprachcentrums  gelitten  hatte, 
während  dasselbe  bei  Anregung  von  einer  anderen  Sinnessphäre  z.  B. 
beim  Nachsprechen  verhältnissmässig  leicht  in  Thätigkeit  versetzt 
werden  konnte.  Eine  gewisse  Geläufigkeit  im  Schimpfen  bei  rasch  sich 
einstellenden  schweren  Erregungszuständen  unseres  Patienten  zeigt,  einen 
wie  mächtigen  Reiz  der  Affect  auf  das  Sprachcentrum  auszuüben  vermag. 

Bekanntlich  gehört  zum  Bilde  der  corticalen  motorischen  Aphasie 
auch  die  Aufhebung  des  willkürlichen  und  Dictatschreibens.  Die  ab- 
solute Unfähigkeit  zum  Schreiben  bei  unserem  Kranken  kann  bei  der 
Läsion  des  Fusses  der  2.  Stirnwindung  nicht  mit  der  motorischen 
Aphasie  in  Zusammenhang  gebracht  werden.  Vielmehr  bestätigt  unser 
Fall  die  bisherige  Annahme,  dass  der  Fuss  der  2.  Stirnwinduug  asso- 
ziative Bedeutung  hat,  indem  er  die  isolirten  Zweckbewegungen  der 
Finger  regelt,  zu  denen  auch  das  Schreiben  mit  den  Fingern  gehört. 
Liepmann  hat  auf  die  Präponderanz  der  linken  Hemisphäre  auch  für 
die  Zweckbewegungen  der  Hände  hingewiesen,  indem  ein  Krankheits- 
process  in  der  linken  Hemisphäre  nicht  nur  eine  Beeinträchtigung  der 
Zweckbewegungen  der  rechten  Hand,  sondern  auch  eine  gewisse  Apraxie 
in  der  linken  Hand  bedingen  kann.  In  unserem  Falle  weisen  die  Zweck- 
bewegungen der  linken  Hand  keine  Störungen  auf. 

Kurz  sei  noch  bei  unserem  Falle  des  eigenthümlichen  Charakters 
der  epileptischen  Krampfinsulte  gedacht.  Es  wurde  schon  bemerkt, 
dass  beim  Fehlen  der  leichteren  Attaquen  die  schweren  sich  in  ausge- 
sprochener Gruppenform  dicht  aufeinanderfolgend  in  der  Zahl  von  4 
bis  11  sich  einstellten,  wonach  eine  mehrwöchige  Pause  einzutreten 
pflegte.  Bei  der  Durchsicht  der  Sectionsprotokolle  aus  den  letzten 
Jahren,  die  eine  Reihe  von  Cysten  im  Temporal-,  Frontal-  und  Occipital- 
lappen  ergab,  konnte  der  Vergleich  mit  den  Krampftabellen  keinen  be- 
stimmten Typus  hinsichtlich  des  Auftretens  der  Anfälle  feststellen. 
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Eine  ausgesprochene  Gruppenform  mit  dem  Charakter  der  Ladung 
und  Entladung  fand  sich  jedoch  in  2  Fällen,  wo  «in  porencephalischer 
Defect  sich  im  Bereich  des  Lobus  paracentralis  etablirt  hatte.  Auch 
ein  in  Anstaltspflege  zurückgekehrter  Patient,  der  intra  partum  eine 
Zangenimpression  im  Bereich  der  rechten  Centralwindungen  erlitten  bat, 
zeigt  das  charakteristische,  gruppenweise  Auftreten  der  Krampfinsulte. 
Jedenfalls  ist  die  Zahl  dieser  Fälle  zu  gering,  um  bestimmte  Schlösse 
zu  gestatten,  sie  können  jedoch  in  besonderem  Maasse  anatomisch  und 
.klinisch  die  Aufmerksamkeit  auf  jene  Fälle  von  Epilepsie  hinlenken, 
wo  jahrelang  in  ausgesprochener  Gruppenform  und  in  mehr  oder  weniger 
bestimmten  Zwischenräumen  die  Krampfanfälle  sich  einstellen. 

Der  vorliegende  Fall  streift  auch  die  Frage  der  chirurgischen 
Therapie  der  traumatischen  Epilepsie,  die  bei  unserem  Eranken  erfolglos 
geblieben  war.  Im  34.  Jahre  fand  bei  ihm  das  Schädeltrauma  statt, 
im  54.  Jahre  stellten  sich  die  epileptischen  Attaquen  ein  und  erst  im 
64.  Jahre  unterzog  sich  der  Kranke  der  Operation.  Unser  Patient  be- 
stätigt mit  dem  ausgebliebenen  Erfolg  Beobachtungen  aus  der  Casulstik 
der  Epilepsieoperationen,  wonach  ein  Alter  von  über  40  Jahren. im 
allgemeinen  als  Contraindication  für  operative  Eingriffe  zu  betrachten  ist. 

Ein  Rückblick  auf  den  Inhalt  des  casuistiscben  Beitrags  ergiebt 
folgendes  Resume: 

Bei  einem  traumatischen  linksseitigen  Hirndefect,  der  ungefähr  die 
Hälfte  vom  Fusse  der  2.  Stirnwindung,  ca.  ein  Drittel  vom  Fusse  der 
3.  Stirnwindung  und  über  die  Hälfte  des  daran  a.nstossenden  Theiles 
der  vorderen  Centralwindung  umfasste,  war  folgendes  zu  constatiren: 

Andauernde  aphasische  und  central- anart arische  Sprachstörungen, 
die  unmittelber  nach  den  Anfällen  am  stärksten  waren;  Stereagnosis 
der  rechten  Hand,  bedingt  durch  Aufhebung  der  Bewegungsempfindung 
und  Lagewahrnehmung,  Aufhebung  der  isolierten  und  Zweckbewegungen 
der  Finger  rechterseits. 

Secundäre  Degenerationen  im  Bereich  der  motorischen  Bahnen  hatte 
der  Herd  trotz  seines  Uebergreifens  auf  die  vordere  Centralwindung 
nicht  zur  Folge  gehabt. 

Der  Hirndefect  bildete  den  Ausgangspunkt  einer  ungleichmässigen 
und  unregelmässigen  Gliose  der  ganzen  Hirnrinde,  wobei  in  unmittelbarer 
Umgebung  des  Herdes  und  in  den  correspondirenden  Parthien  der 
anderen  Hemisphäre  die  histologischen  Veränderungen  am  stärksten 
ausgeprägt  waren. 

Das  vorwiegende  Betroffensein  der  Gesichtsmusculatur  bei  des 
Muskel contractiouen  während  des  Anfalls  entsprach  der  Glioseentwickelnng 
in  den  entsprechenden  Hirnrinden  parthien. 
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(Aus  der  Abtheilung  von  Oberarzt  Dr.  Nonne  und  aus  dem 
chemischen  Laboratorium  des  Allgemeinen  Krankenhauses 

Hamburg- Eppendorf.) 

Untersuchungen  über  den  Phosphorsäuregehalt 
der  Spinalflüssigkeit  unter  pathologischen 

Verhältnissen. 

(Zugleich  eine  Erwiderung  auf  die  Entgegnung  Donath's.) 

Von 
Dr.  F.  Apelt,     und    0«  Schumm. 

Assistenzarzt. 

Man  hat  wiederholt  versucht,  aus  der  chemischen  Beschaffenheit  der 
Spinalflüssigkeit  Schlüsse  auf  die  Art  der  Erkrankung  zu  ziehen. 
Eingehendere  Untersuchungen  über  den  Phosphorsäuregehalt  der  Spinal- 
flüssigkeit sind  besonders  von  Donath  ausgeführt  und  in  der  Zeitschr. 
für  physiolog.  Chemie,  Bd.  42,  1904,  veröffentlicht  worden. 

In  einer  Abhandlung  „Ueber  die    fractionirte  Eiweissfällung  in  der 

Spinalflüssigkeit u  haben  Nonne  und  der  eine  von  uns  (Apelt) 

auch  diese  Befunde  berücksichtigt  und  kurz  erwähnt,  dass  sie  bei  einer 
qualitativen  Prüfung,  die  mit  Mengen  von  einigen  Cubikcentimetern  Liquor 
angestellt  waren,  starke  Differenzen  in  der  Intensität  der 
Phosphorsäurereaction  nicht  erhalten  hatten,  trotzdem  sie  die 
Reaction  stets  in  genau  gleicher  Weise  ausgeführt  hatten. 

Auf  Grund  dieser  exact  ausgeführten  qualitativen  Proben  hatten 
sie  den  Eindruck,  dass  auch  genaue  quantitative  Bestimmungen  des 
Phosphorsäuregehaltes  im  Liquor  cerebrospinalis  nicht  derartige  Beson- 
derheiten bei  einzelnen  Krankheitsformen  ergeben  würden,  dass  eine 
sichere  diagnostische  Verwerthung  des  Phosphorsäuregehaltes  möglich 
sein  würde. 

Donath    hat   nun   eingewandt,-  dass   von  Nonne  und  Apelt  nur 
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„eine  blosse  Schätzung  der  Phosphorsäure  nach  der  Inten- 
sität der  Gelbfärbung"  und  auch  diese  nur  an  geringen  Liquor- 
mengen  (2 — 3  ccm)  —  S.  438  — "  vorgenommen  worden  wäre.  Er  da- 
gegen hätte  nach  der  sehr  genauen  Ne um ann 'sehen  Methode  gearbeitet 
Es  könnten  daher  die  Ergebnisse,  welche  durch  die 
Schätzungsmethode  gewonnen  worden  seien,  nicht  mit  seinen 
genauen  titrimejtrischen  Bestimmungen  an  grossen  Liquor- 
mengen  in  Parallele  gestellt  oder  gar  letztere  widerlegt 
werden. 

Da  es  a  priori  wohl  verständlich  sein  würde,  wenn  gewisse  patho- 
logische Zustände,  die  mit  Gewebseinschmelzung  einherzugeben  pflegen 
(Paralyse,  Tumor,  Tabes),  in  der  Spinalflüssigkeit  grössere  Mengen  der 
als  Zerfallsproduct  des  Lecithins  etc.  bekannten  Phosphorsäure  auf- 
weisen würden,  so  schien  es  uns  geboten,  die  Frage  nach  den  Gehalt 
der  Spinal flüssigk ei t  an  Phosphorsäuren  einer  erneuten  gründlichen 
Prüfung  zu  unterziehen. 

I.  Methodik  der  Phosphorsäurebestimmung  im  Liquor  cerebro- 
spinalis.   (Von  0.  Schumm.) 

Die  Grundlage  für  die  Untersuchungen  über  den  Phosphorsaure- 
gehalt  der  Spinalflüssigkeit  ist  naturgemäss  eine  Methode  der  Phosphor- 
säurebestimmung, die  auch  bei  minimalen  Mengen  von  Phosphor- 
säure durchaus  zuverlässige  Resultate  giebt. 

Die  von  Neumann  beschriebene  Methode,  deren  sich  auch  Donath 
bedient  hat,  schien  diesen  Anforderungen  am  ehesten  zu  entsprechen. 
Es  war  jedoch  nöthig,  festzustellen,  welche  Ausführungsform  des  Ver- 
fahrens für  die  Zwecke  der  vorliegenden  Untersuchung  gewählt  werden 
musste.  — 

Einmal  kam  die  Vorbehandlung  des  Liquor  cerebrosp.  in  verschie- 
dener Weise  erfolgen.  Wenn  man  z.  ß.  den  Liquor  auf  trockenem  oder 
auf  nassem  Wege  „  verascht"  und  die  aus  der  Asche  hergestellte  Lösung 
zur  Phosphorsäurebestimmung  benutzt,  so  ermittelt  man  darnach  den 
Gesammtgehalt  an  Phosphor.  Er  setzt  sich  zusammen  aus  dem  Phos- 
phorgehalt eventuell  vorhandener  Nucleoproteide  oder  Nucleo- 
albumine,  Phosphatide  (Lecithin  etc.)  und  anorganischen  Phos- 
phorverbindungen. Diese  Art  der  Vorbehandlung  hat  Donath  in 
mehreren  Fällen  neben  seinem  anderen  Verfahren  angewandt. 

Eine  andere  Art  der  Vorbehandlung  besteht  darin,  dass 
man  den  Liquor  unter  Zusatz  einer  Spur  Essigsäure  aufkocht,  filtrirt, 
den  Filterrückstand  auswäscht  und  in  den  vereinigten  Flüssigkeiten  den 
Gehalt  an  Phosphorsäure  bestimmt. 
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Diesen  Weg  hat  Donath  bei  seinen  Untersuchungen  hauptsächlich 
benutzt. 

Aus  der  auf  die  eine  oder  andere  Weise  erhaltenen  Phosphorsäure- 
lösung wird  nun  mit  Hülfe  von  molybdaensaurem  Ammonium  und 
Salpetersäure  die  Phosphorsäure  in  der  Wärme  ausgefällt.  Für  diesen 
Theil  der  ganzen  Analyse  hat  nun  Neu  mann  eine  Vorschrift  ausge- 
arbeitet, die  streng  genommen  nur  seiner  Art  der  Vorbehandlung,  d.  i. 
Veraschung  auf  nassem  Wege  mit  Salpeter-  und  Schwefelsäure1),  ange- 
passt  ist,  somit  die  Anwesenheit  bestimmter  Mengen  dieser  Säure  in  der 
auszufällenden  Lösung  zur  Voraussetzung  hat. 

Wir  hätten  die  Vorschrift  Neumann 's  im  Einzelnen  nur  dann  be- 
folgen dürfen,  wenn  wir  den  Liquor  cerebrospinalis  in  der  von  Neu- 
mann  beschriebenen  Veraschungsmethode  entsprechend  vorbehandelt 
hätten.  Da  wir  aber  aus  später  zu  erörternden  Gründen  eine  ab- 
weichende Art  der  Vorbehandlung  des  Liquor  cerebrosp.  gewählt  haben, 
ferner  durchweg  mit  kleineren  Mengen  Liquor  cerebrosp.  auskommen 
mussten,    als  sie  Donath   zur  Verfügung  standen,    so    musste   zuvor 

* 

eine  Ausführungsform  der  Phosphorsäurebestimmungsme- 
thode  gesucht  werden,  die  unseren  speciellen  Anforderungen 
gerecht  wurde. 

Ich  habe  zunächst  Versuche  darüber  angestellt,  in  welcher  Weise 
man  die  Ausfällung  u.  s.  w.  zu  bewirken  hat,  um  bei  geringstem  Zeit- 
aufwand gut  stimmende  Resultate  zu  erzielen.  Da  es  nur  geringes 
Interesse  bietet,  diejenigen  Versuchsbedingungen  zu  erfahren,  unter  denen 
man  unbefriedigende  Ergebnisse  erzielt,  so  begnüge  ich  mich  damit 
einige  Belege  anzuführen,  aus  denen  ersichtlich  ist,  wie  man  befriedi- 
gende Resultate  erhält. 

Analysen.  Etwa  10  g  Natrium  phosphoricum  wurden  in  Wasser 
gelöst,  die  Lösung    auf   1  Liter  aufgefüllt  (Lösung  A).     Davon  wurden 

a)  100  ccm  in  einer  Platinschale  verdampft,  der  Rückstand  scharf 
getrocknet  und  dann  kurze  Zeit  bis  zur  gelinden  Rothglut  er- 
hitzt. Der  Rückstand,  0,3988  g,  aus  Natrium pyrophosphat 
bestehend,  entspricht  0,2129  g  P206  (=  Phosphorsäure- 
anhydrid). 

b)  100  ccm  mit  Wasser  bis  auf  1  Liter  verdünnt  (Lösung  B). 

In  dem  Liter  waren  demnach  0,2129  g  P205  enthalten,  in  10  ccm 
daher  0,002129  g  P205. 

Versuch  1.  10  com  obiger  Lösung  B  wurden  mit  10  ccm  Wasser  ver- 
dünnt, mit  5  ccm  dOproc.  Ammoniumnitratlösung  versetzt  und  bis  nahe 


1)  cf.  Hoppe-Seyler-Thierfelder,  Chem.  Analyse, 
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zum  Siden  erhitzt,  5  ocm  lOproc.  Ammoniummolybdatlösung  und  5  ccm 
25proc.  Salpetersäure  zugesetzt.  Nach  lx/4  Stunden  filtrirt,  säurefrei  ge- 
waschen, Filter  und  Rückstand  mit  10  ccm  —-Kalilauge  und  10  ccm  Wasser 

l/2  Minute  gekocht,  einige  Tropfen  lproc.  alkoholischer  Phenolphtaleinlösung 

N 
zugesetzt  und  mit  —-Schwefelsäure  bis  zum  Verschwinden  der  Rothfarbung 

N 
titrirt.    Erforderlich  2,35  ccm  —-Schwefelsäure. 

N 
Gebunden  demnach  7,65 ccm  —-Kalilauge.    Nach  N e u m an n  entspricht 

N  N  1  268 

1  oom  -—-Lauge  1,268  mg  P206,  daher  1  ccm  -—Lauge  =     '       mg  P205 

N 
=  0,2536mg  P205.   7,65  ccm  —-Kalilauge  entsprechen  daher =l,94mgP205. 

Berechnet  =  2,13  mg  P205. 

Versuch  2.     Versuoh  1   wiederholt,  aber  schon  40  Minuten  nach  da 

Ausfallung  filtrirt.    Sonst  wie  bei  Versuch  1  verfahren. 

N 
Die  Anzahl  Cubikcentimeter  der  gebundenen  -—-Kalilauge  betragt  7,65 

=  1,94  mg  P206.    Berechnet  =  2,13  mg  P206. 

Versuch  3.    10  ccm  Lösung  B  mit  10  ccm  Wasser  verdünnt,  fast  zum 

Sieden  erhitzt,  5  ccm  Ammoniummolybdatlösung,  5  ccm  AmmoniumvitratlÖsung 

und  zuletzt  5  ccm  Salpetersäure  zugesetzt,  nach  20  Minuten  filtrirt,  weiter  wie 

bei  Versuoh  1. 

N 
Die  Anzahl  Cubikcentimeter  der  gebundenen  —-Kalilauge  beträgt  7,80 

==  1,98  mg  P205.    Berechnet  =  2,13  mg  P206. 

Versuch  4.    Versuch  3  wiederholt,  aber  naoh  25  Minuten  filtrirt. 

N 
Die'  Anzahl  Cubikcentimeter  der  gebundenen  —-Kalilauge  beträgt  7,60 

=  1,90  mg  P205.    Bereohnet  =  2,13  mg  P306. 

Versuch  5.    Versuch  3  wiederholt,  aber  nach  30  Minuten  filtrirt. 

N 
Die  Anzahl  Cubiccentimeter  der  gebundenen  -—-Kalilauge  beträgt  7,80 

=  1,98  mg  P205.    Berechnet  =  2,13  mg  P206. 

Die  erzielte  Genauigkeit  darf  als  eine  sehr  weitgehende 
und  für  die  Zwecke  unserer  Untersuchung  durchaus  ge- 
nügende angesehen  werden,  denn  sie  ermöglicht  es,  die  in 
20  ccm  Flüssigkeit  vorhandene  minimale  Menge  von  nur 
0,0021  g  P206  fast  vollständig  wiederzufinden. 
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Mit  Rücksicht  darauf,  dass  es  im  Allgemeinen  nnthunlich  erschien, 
grosse  Mengen  Spinalflüssigkeit  zu  entnehmen,  wir  aber  wenigstens  in 
einigen  Fällen  für  die  Bestimmung  des  P205-Gehaltes  grössere  Mengen 
Liquor  zu  verarbeiten  wünschten,  sahen  wir  uns  gezwungen,  zuweilen 
mehrere  Portionen  von  demselben  Patienten  zu  mischen.  Die  erforder- 
iche  Conservirung  erzielten  wir  durch  Eingießen  des  Liquors  in  die 
mehrfache  Menge  Alkohol  absolutus. 

Da  wir  aber  bei  allen  Versuchen  möglichst  die  gleichen  Versuchs- 
bedingungen innehalten  wollten,  so  haben  wir  diese  Vermischung  mit 
Alkohol  allgemein  angewandt.  Daraus  ergab  sich  nunmehr  folgendes 
Gesammtverfahren. 

Etwa  5  —  20  ccm  Liquor  cerebrospinalis1)  werden  mit  der 
3fachen  Menge  phosphorsäurefreien  Alcohols  in  einer  Por- 
cellanschale  auf  dem  Wasserbade  zur  Trockne  verdampft, 
der  Rückstand  mit  mehreren  Cubikcentimetern  Wasser  unter 
Zusatz  von  wenig  Essigsäure  und  unter  Verreiben  mitdem  Glas- 
stab  aufgeweicht,  durch  ein  aus  analytischem,  d.  h.  phos- 
phorfreiem Filtrirpapier  geschnittenes  sehr  kleines  Filter 
filtrirt,  der  Rückstand  mit  essigsäurehaltigem  Wasser  nach- 
gewaschen. Der  Zusatz  von  Essigsäure  ist  so  zu  bemessen, 
dass  die  Phosphorsäure  dadurch  wirklich  völlig  extrahirt 
wird.  Andererseits  vermeide  man  einen  unmässigen  Zusatz 
von  Essigsäure.  Das  Gesammtfiltrat  soll  etwa  20  ccm  be- 
tragen. Es  wird  in  einem  etwa  100  ccm  fassenden  Becher- 
glase bis  zum  beginnenden  Sieden  erhitzt,  mit  5  ccm  Ammo- 
niumnitratlösung, 5  ccm  Ammonium molybdatlösung  und  5  ccm 
Salpetersäure  versetzt.  Nachdem  die  über  dem  entstehenden 
rein  gelben  geringen  Niederschlage  stehende  Flüssigkeit 
vollkommen  klar  und  farblos  geworden  ist  (etwa  nach  20  Mi- 
nuten) filtrirt  man  vorsichtig  durch  ein  kleines  glattes  Filter 
aus  phosphorfreiem  Filtrirpapier  von  etwa  6,5  cm  Durch- 
messer, bringt  den  Niederschlag  mit  Hülfe  eines  mit  Gummi- 
kappe versehenen  Glasstabes  vollständig  auf  das  Filter  und 
wäscht  das  Filter  so  lange  mit  Wasser  aus,  bis  das  Ablaufende 
blaues  Lakmuspapier  nicht  mehr  röthet.  Nachdem  das  letzte 
Wachwasser  durchgelaufen  ist,  hebt  man  das  Filter  mit 
Niederschlag   aus   dem  Trichter,   bringt   es   in   ein   sauberes 


1)  blutfrei  oder  bei  geringem  Blutgehalt  davon  soweit  möglich  zu  be- 
freien (Abgiessen,  Abcentrifugiren). 
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Becherglas    von    etwa    100   ccm    Inhalt,    setzt    dazu   10  ccm 

N 

- — Kalilauge     (bei    reichlichen    Niederschlägen    eventuell 

mehr)  und  kocht  unter  Umrühren  etwa  1/2  Minute1)  über  freier 

Flamme  auf  dem  Drahtnetz.    Man  setzt  dann   einige  Tropfen 

lproc.  alkoholischer  Phenolphtaleinlösung  hinzu  und  titrirt 

N 
dann  beiss  mit Schwefelsäure  bis  zur  Entfärbung.   Zieht 

10  ö 

man  die  erforderliche  Anzahl  Cubikcentimeter  Schwefelsäure 

von   der   angewandten  Menge   der.  Lauge   ab,   so  erhält  man 

die  Menge  der  gebundenen  Lauge   in  Cubikcentimetern.    1  ccm 

N 

—  -Lauge    entspricht   0,2536  mg  P20s.     Durch   Multiplication 

dieser  Zahl  mit  der  Anzahl  Cubikcentimeter  der  gebundenen 

N 

— -KOH  erhält  man  die  Menge  der  vorhandenen  P806  in  Milli- 
grammen. 

Es  sei  hervorgehoben,  dass,  wenn  man  die  angegebene  Vorschrift 
genau  innehält,  die  Ausführung  einer  solchen  Phosphorsäurebestimmoog 
keine  besonderen  Schwierigkeiten  bietet.  Es  gelingt  leicht,  den  ans 
phosphormölybdaensaurem  Ammonium  bestehenden  Niederschlag  ohne 
jeden  sichtbaren  Verlust  auf  dem  Filter  zu  sammeln  und  auszuwaschen. 
Bei  reiner,  intra  vitam  entnommener  Spinalflüssigkeit  hat 
das  vorstehende  Verfahren  sich  vortrefflich  bewährt.  —  Bei 
post  mortem  entnommener  Spinalflüssigkeit  erhält  man  dagegen 
bisweilen  offenbar  verunreinigte  Niederschläge,  so  dass  man  in  letzteren 
Fällen,  um  völlig  genaue  Werthe  zu  erzielen,  das  hergestellte  Extract 
vor  der  Ausfallung  veraschen  müsste.  —  Ob  auch  die  intra  vitam 
entnommene  Spinalflüssigkeit  bei  bestimmten  pathologischen  Zuständen 
eine  derartige  Zusammensetzung  haben  kann,  dass  bei  ihrer  Verarbei- 
tung nach  obiger  Vorschrift  unreine  Ausfällungen  erzielt  werden, 
muss  einstweilen  dahingestellt  bleiben.  Eine  gewisse  Gewähr  für 
die  Reinheit  der  Fällung  bietet  ihr  Aussehen,  die  rein  gelbe 
Farbe  etc.  Sollten  in  besonderen  Fällen  unreine  Ausfällungen  auch  bei 
intra  vitam  entnommenem  Liquor  cerebrospinalis  vorkommen,  so  müsste 
man  doch  die  Veraschung  vornehmen.  Zu  dem  Zweck  empfiehlt  sich 
folgende  Vorschrift: 
i       Das    in    oben    beschriebener   Weise    hergestellte    essigsäurehaltige 

1)  Bezw.  bis  kein  Ammoniak  mehr  entweicht  (Probe  mit  feuchtem  rothen 
Lakmuspapier). 
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Wasserextract  wird  in  einer  Platinschale  auf  dem  Wasserbade  einge- 
dampft, der  Rückstand  unter  Zusatz  je  einer  kleinen  Messerspitze  voll 
Natr.  carbon.  sicc.  und  Kalium  nitricum  über  der  Flamme  geschmolzen, 
die  Schmelze  nach  dem  Erkalten  mit  etwas  Wasser  unter  vorsichtigem 
Erhitzen  gelöst,  die  Lösung  in  ein  Becherglas  übergefüllt  und  die  Schale 
nachgespült.  Die  Lösung  versetzt  man  mit  25proc.  Salpetersäure  im 
Ueberschuss  (etwa  8 — 10  ccm)  kocht,  giebt  5  ccm  Ammoniumnitratlösung 
und  5  ccm  Ammoniummolybdatlösung  hinzu  und  verfährt  im  übrigen 
wie  oben  beschrieben. 

Bei  den  im  folgenden  Theile  angeführten  Fällen  ist  die  Veraschung, 
wo  sie  überhaupt  vorgenommen  worden  ist,  an  dem  genuinen  unfiltrirten 
Liquor  erfolgt,  da  es  dabei  darauf  ankam,  festzustellen,  ob  die  Werthe 
für  den  durch  Yeraschung  gewonnenen  Gesammtphösphorgehalt  des 
Liquor  erheblich  höher  waren  als  die  nach  dem  Hauptverfahren  ge- 
wonnenen Werthe. 

H.  Klinischer  Theil  (Dr.  F.  Apelt). 

Nach  dem  oben  geschilderten  Verfahren  der  Phosphorsäurebestimmung 
wurde  eine  Anzahl  von  Spinalflüssigkeiten  untersucht. 

Es  sei  vorausgeschickt,  dass  die  von  Donath  angewandten  Mindest-' 
mengen  von  Liquor  nur  in  denjenigen  Fällen  während  einer  Sitzung 
entnommen  wurden,  in  denen  dieser  Eingriff  aus  therapeutischen  Gesichts- 
punkten zulässig  erschien  (Meningitis  tuberculosa,  Epilepsia  idiopath.  etc. 
mit  hohem  Liquordruck),  in  allen  übrigen  Fällen  beschränkten  wir  uns 
auf  die  jedesmalige  Gewinnung  von  5  ccm  und  wiederholten  nach  einigen 
Tagen  die  Punction. 

Wie  aus  der  nun  folgenden  Tabelle  ersichtlich  ist,  wurde  der 
Liquor  cerebrospinalis  bei  folgenden  Erkrankungen  untersucht:  Delirium 
alcoholicum,  Lues  cerebri,  Lues  congenita  (?),  Tumor  cerebri  (?), 
Meningitis  tuberculosa,  Uraemie,  Epilepsia  idiopathica,  Tabes  und 
Dementia  paralytica. 

Die  gefundenen  Werthe  schwanken  zwischen  0,0016  und  0,0091  für 
P205  im  Liquor  der  Lebenden,  sie  erreichen  24  Stunden  p.  mortem  das 
Vielfache  dieser  Zahlen  und  erheben  sich  bis  zu  0,061  pCt. 

(Tabelle  s.  umseitig.) 

In  aller  Kürze  sei  auf  die  wesentlichsten  Ergebnisse  der  Unter- 
suchungen eingegangen. 

In  allen  Fällen  wurde  auch  auf  den  Eiweiss-  und  Zellgehalt 
der  Spinalflüssigkeit  geachtet;  dabei  hat  sich  ergeben,  dass  diese  beiden 
Factoren  zur  Höhe  des  Phosphorsäuregehaltes  keine  Beziehungen  zu 
haben   scheinen.     Ich    weise  z.  B.  auf  die  Resultate  bei  Delirium  alco- 
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holicum  einerseits  und  bei  Meningitis  tuberculosa  andererseits  hin.  Im 
ersteren  Falle  waren  Eiweiss-  und  Zellgehalt  negativ,  die  Werthe  für  die 
Phosphorsäure  betrugen  0,005  pCt.,  bei  der  tuberculösen  Meningitis  da- 
gegen erwiesen  sie  sich  als  niedriger,  =  0,0034  bezw.  0,0049;  dagegen 
hatte  der  Gesammteiweissgehalt  eine  Höhe  (3  %<)),  welche  den  normalen 
Werth  (0,2 — 0,5  %o)  um  ein  Bedeutendes  übertrifft,  und  waren  Phase  I 
und  Zellgehalt  stark  positiv. 

Was  nnn  die  Werthe  anlangt,  welche  von  mir  für  den  Phosphor- 
säuregehalt des  Liquor  cerebrospinalis  bestimmt  worden  sind,  so  ergiebt 
sich,  dass  eine  grössere  Differenz  in  der  Höhe  der  Zahlen  für  die 
einzelnen  Krankheitsgruppen  nicht  besteht. 

Für  Delirium  alc.  hat  sich  ein  Gehalt  von  0,0053  pCt.  an  P20ß 
gefunden,  für  Dementia  paralytica  von  0,005 — 0,0074,  für  Meningitis 
tuberculosa  von  0,0049;  nur  bei  Epilepsia  und  Tabes  sind  sehr  niedrige 
Zahlen  festgestellt  worden  (0,0016  bezw.  0,0025).  Wir  sehen  uns 
daher  ausser  Stande,  aus  der  Höhe  des  Phosphorsäuregehaltes 
für  die  einzelnen  Erkrankungen  irgend  welche  diagnostischen 
Schlüsse  zu  ziehen. 

Weiter  scheint  jedenfalls  auf  Grund  dieser  Resultate  der  Schluss 
nicht  gerechtfertigt,  die  Vermehrung  der  Phosphorsäure  im  Liquor  in 
nähere  Beziehungen  zum  Zerfall  von  Nervengewebe  zu  setzen;  man 
hat  z.  B.  bei  dem  Delirium  alcoholicum  als  pathologisch-anatomisches 
Substrat  des  Leidens  bisher  nur  acute  Veränderungen  gefunden,  die  an 
Extensität  und  Intensität  einen  Vergleich  mit  denen  bei  Dementia  para- 
lytica nicht  aushalten.  Der  Phosphorsäuregehalt  hat  sich  nun  in  zwei 
untersuchten  Fällen  als  fast  ebenso  hoch  erwiesen  wie  in  mehreren 
Fällen  von  Dementia  paralytica.  Diese  Hirnerkrankung  ist  dagegen, 
wie  bekannt,  die  cl assische  Erkrankung  mit  langsamer  und  unaufhalt- 
samer Zerstörung  organischer  Hirnsubstanz. 

Dass  jedenfalls  noch  andere  Factoren  bei  der  Zunahme  der  Phosphor- 
säure im  Liquor  mit  in  Betracht  kommen,  darauf  deutet  auch  ein  Fall 
von  Uraemie  hin,  der  zur  Beobachtung  und  Untersuchung  kam.  Es 
handelte  sich  um  eine  schwer  erregte  Patientin  mit  Pupillen trägheit 
und  lebhaften  Sehnenreflexen,  in  deren  Liquor  eine  Opalescenz  bei 
Phase  I  und  eine  Pleocytose  sich  fanden.  Die  Untersuchung  des  Urins 
ergab  aber  reichlich  Eiweiss  und  starken  Gehalt  an  Cylindern,  der 
Augenhintergrund  bot  das  ausgesprochene  Bild  einer  Retinitis  albu- 
minurica. Die  beiden  letzten  Thatsachen,  sowie  die  von  uns  nun  zum 
4.  Male  gemachte  Beobachtung,  dass  bei  Nephritis  paren- 
chymatosa  die  Phase  I  positiv  werden  kann,  veranlassten  uns, 
die  Anfangs  erwogene  Diagnose,    Dementia  paralytica,    fallen  zu  lassen 
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und  eine  Uraemie  anzunehmen.  Die  Section  bestätigte  die  Richtigkeit 
unserer  Ansicht. 

Die  Bestimmung  des  Phosphorsäuregehaltes  ergab  nun  hier  den 
höchsten  Werth,  den  wir  bisher  von  Liquor  der  Lebenden 
constatirt  haben,  nämlich  0,009! 

Diese  Thatsache  mahnt  also  zur  Vorsicht,  wenn  man  die  Erscheinung 
der  Phosphorsäure  im  Liquor  und  den  Zerfall  von  Nervensubstanz  mit 
einander  in  Beziehung  bringen  will. 

Sehr  interessant  erscheint  endlich  noch  die  in  4  verschiedenen 
Fällen  gemachte  Beobachtung,  dass  bereits  24  Stunden  nach  dem  Tode 
der  Phosphorgehalt  rasch  in  die  Höhe  gestiegen  ist  und  den  10 fachen 
Werth  desjenigen  P2  05-Gehaltes  erreichen  kann,  der  a.  mortem  fest- 
gelegt worden  war:  u.  a.  Fall  1  0,0053  a.  f,  0,06128  p.  f,  Fall  8 
0,0036  a.  f,  0,0355  p.  f- 

Ich  komme  nun  noch  zum  Vergleich  unserer  Resultate  mit  denen 
Donath's: 

In.Donath'8  Tabelle  findet  man  18  Mal  Werth e  für  den  Phosphor- 
gehalt angegeben,  deren  Höhe  zwischen  0,003  und  0,009  pCt.  schwankt; 
diese  Procentzahlen  haben  sich  bei  Neurasthenie,  Epilepsie,  Melancholie  etc. 
gefunden.  Sehr  hohe  Zahlen  dagegen  giebt  Donath  für  Fälle  von 
Dementia  paralytica  (bis  0,05  pCt.)  und  Tumor  cerebri  (0,02),  jedoch 
auch  einmal  für  Neurasthenie  (0,02)  an.  Unsere  Phosphormengen  be- 
trugen in  Procenten  0,0016 — 0,0091.  Donath's  Zahlen  übertreffen  also 
in  gut  3/5  der  Fälle  die  unserigen  um  das  Doppelte,  bis  8-  und  lOfach. 

So  fand  Donath  für  Epilepsie  0,02  pCt.  P206  (Fall  5),  während 
unser  Maximalgehalt  für  dieses  Leiden  0,0039  beträgt,  so  lautet 
Donath's  höchster  Werth  für  Paralyse  (Fall  29)  0,05,  dagegen  der 
unserige  (Fall  17)  0,0074  pCt. 

Während  ferner  unsere  Zahlen  bei  Fällen  der  gleichen  Krankheit 
meist  nur  um  gut  das  Doppelte  von  einander  abweichen,  findet  man 
bei  Donath  viel  grössere  Differenzen.  Wir  fanden  z.  B.  bei  Epilepsie 
in  Fall  13  0,0016  pCt.  und  in  Fall  14  0,0039  pCt.,  Donath  dagegen 
0,004  und  0,02;  ähnliche  Unterschiede  constatirt  man  bei  Paralyse  für 
Donath's  Zahlen:  0,005  pCt.  (Fall  29)  und  0,05  (Fall  30). 

Für  eine  Erklärung  dieser  Verschiedenheitenfder  Werthe  bei  denselben 
Krankheitsgruppen  sowie  der  Differenzen,  welche  zwischen  unseren  und 
Donath's  Zahlen  bestehen,  fehlt  jeder  Anhalt. 

Etwaigen  Zweifeln  an  der  Zuverlässigkeit  der  von  uns  gefundenen 
Zahlen  möchte  ich  mit  dem  Hinweis  auf  die  oben  angeführten  analytischen 
Belege  (Schumm)  begegnen,  welche  die  Genauigkeit  der  Methode 
noch  bei  dem  Vorhandensein  von  wenigen  Milligrammen  P205  beweisen. 
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Schlüsse: 

1.  Die  oben  beschriebene  Ausführungsform  der  Phosphorsäure- 
bestimmung im  Liquor  cerebrospinalis  giebt  hinreichend  genaue 
Werthe  für  den  P2Oß-Gehalt,  selbst  wenn  derselbe  nur 
wenige  Milligramme  beträgt. 

Die  Bestimmung  lftsst  sich  sehr  wohl  mit  kleinen  Liquor- 
mengen  (5 — 10  ccm)  ausführen. 

2.  Es  bestehen  bei  den  einzelnen  pathologischen  Zuständen  Diffe- 
renzen im  P205-Gehalt,  so  dass  die  Mittelwerte  z.  B.  zwischen  0,0029 
(für  Epilepsia  idiopathica)  und  0,007  (für  Paralyse)  schwanken. 

3.  Der  diagnostischen  Verwerthung  der  Vermehrung  des 
P-Gehaltes  bei  Dementia  paralytica  steht  das  Bedenken  ent- 
gegen, dass  die  absoluten  Mengen  von  Phosphorsäure,  die  wir  ge- 
funden haben, N  im  allgemeinen  sehr  geringe  sind.  Man  kann 
jedenfalls  im  Zweifel  darüber  sein,  ob  diese  Schwankungen  im  P206- 
Gehalt  grösser  sind  als  man  sie  unter  normalen  Verhältnissen 
finden  würde,  wenn  man  in  der  Lage  wäre,  bei  einer  genügenden 
Anzahl  gesunder  Personen  derartige  Untersuchungen  auszuführen. 

Wir  haben  uns  trotz  des  grossen  Interesses,  das  die  Lösung  dieser 
Frage  bieten  würde,  aus  begreiflichen  Gründen  hierzu  nicht  entschliessen 
wollen. 

4.  Es  ist  zwar  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Vermehrung  des 
Phosphorsäuregehaltes  mit  der  Zerstörung  von  Nervensubstanz  zusammen- 
hängen kann;  da  jedoch  von  uns  der  höchste  überhaupt  ver- 
zeichnete Gehalt  an  P20ß  in  einem  Falle  von  Draemie  gefunden 
worden  ist,  so  wird  man  auch  mit  anderen  Momenten  rechnen 
müssen,  die  zu  einer  Erhöhung  des  P  im  Liquor  führen  können. 

6.  24  Stunden  p.  mortem  ist  in  allen  von  uns  untersuchten 
Fällen  der  Phosphorsäuregehalt  im  Liquor  bis  auf  das  3-  bis 
lOfache  emporgeschnellt. 

6.  Die  ganz  auffallende  Differenz  der  bei  verschiedenen  Fällen 
derselben  Krankheit  von  Donath  festgestellten  P20ß -Werthe  (Neurasthenie 
0,0028  und  0,028,  Paralyse  0,0052  und  0,0508 !)  machen  eine  diagnostische 
Verwerthung  des  P3 05-Gehaltes,  wenigstens  für  diese  Erkrankungen, 
illusorisch.  Es  sei  hervorgehoben,  dass  dem  gegenüber  in  unserer 
Tabelle  im  allgemeinen  doch  eine  grössere  Aehnlichkeit  der 
Werthe  des  P206-Gehaltes  bei  verschiedenen  Fällen  desselben 
Leidens  zum  Ausdruck  kommt. 

Hamburg,  März  1908. 
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Gustave  Roussy,  La  couche  optique.    Etüde  anatomiqne,  phy&i*- 
logiqne  et  clinique.    Le  Syndrome  thalamique.    Paris.  G.  Stein* 

heil.    1907.    367  Seiten. 

Eine  Monographie  des  Thalamus  opticus,  wie  sie  bisher  nicht  geschrieben 
ist.  In  einem  historischen  und  anatomischen  Abschnitt  bringt  Verfasser  ein* 
übersichtliche  Darstellung  der  bisher  vorliegenden  Resultate.  Zur  Erforschung 
der  physiologischen  Function  sind  Experimente  an  einem  Allen,  zwei  Katzen, 
zwei  Hunden  angestellt.  Die  Gehirne  später  nach  der  Maren i' sehen  Methode 
untersucht.  Vier  klinische  Beobachtungen  mit  eingehender  Untersuchung  des 
Gehirns  und  eine  Anzahl  weiterer  klinischer  Untersuchungen  bilden  die  Grund- 
lage für  die  vorliegenden  Studien. 

Die  Resultate,  zu  welchen  Verfasser  gelangt,  sind  ungefähr  folgende: 
experimentelle  Zerstörung  des  Thal,  opticus  beim  Thier  bedingt  als  einziges 
directes  Symptom  Hemianästhesie  der  entgegengesetzten  Seite.  Die  Hemi- 
anästhesie  erstreckt  sich  auf  die  oberflächliche  und  tiefe  Sensibilität  (Vermin- 
derung der  Berührungs-,  Schmerz-  und  Temperaturempfindung,  Störung  des 
Lagegefühls  der  Glieder).  Aus  dieser  oberfläch  lieben  und  tiefen  Sensibilitäts- 
störung resultirt  der  Verlust  des  stereognostischen  Sinnes. 

Die  Reitbahnbewegungen,  Hemianopsie,  Hörstörungen  verdanken  ihre 
Entstehung  nicht  der  Affection  des  Thal,  opt.,  sondern  benachbarter  Theüe. 
Nicht  beobachtet  wurden  Lähmungen,  Contracturen,  Convulsionen,  Hirnreizung, 
keine  Störungen  des  mimischen  Ausdrucks,  keine  Sphincterstörung. 

Die  Studien  der  Degenerationsmethode  (Marchi)  lassen  den  Thal.  opt. 
erkennen  als  eine  Ursprungsstätte  von  Fasern  zum  Gross-,  Mittel-  und  Ran- 
tenhirn. 

Am  zahlreichsten  sind  die  aufsteigenden  Fasern:  die  thalamo-corticalen 
Fasern.  Sie  bilden  mit  den  cortico-thalamen  Fasern  den  Stabkranz  des  Thala- 
mus. Die  aufsteigenden  Fasern  haben  Verbindungen  mit  dem  Stirn-,  Scheitel-» 
Schläfen-,  Hinterhauptslappen.  Von  Thalamus  zu  Thalamus  und  von  Thalamus 
zur  Rinde  der  anderen  Seite  laufen  Fasern  durch  den  Balken.  Weiter  existiren 
Verbindungen  mit   dem  Corpus  striatum.     Die   absteigenden  Fasern   gelangen 
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in's  Mittel-  und  Rautenhirn.  Ganz  directe  Fasern  von  Thalamus  zum  Rücken- 
mark existiren  nicht. 

Beim  Menschen  setzt  Thalamuszerstörung  eine  oberflächliche  und  tiefe 
halbseitige  Sensibilitätsstörung  mit  Verlust  des  Muskolsinns  und  des  stereo- 
gnostischen  Sinns,  sowie  central  bedingte  Schmerzen  und  Hemiataxie. 

Durch  das  Uebergreifen  auf  benachbarte  Fasern  bei  der  Erweichung  ent- 
steht ein  Symptomenbild,  welches  als  Thalamus-Symptomencomplex 
(Syndrome  thalamique")  zu  bezeichnen  ist. 

Ausser  der  erwähnten  Sensibilitätsstörung,  bei  der.  die  tiefe  Sensibilität 
mehr  gestört  ist,  findet  sich  eine  leichte  Hemiplegie,  in  der  Regel  ohne  Con- 
tractu! und  sohnell  sich  zurückbildend,  leichte  Hemiataxie  und  Störung  des 
stereognostischen  Sinnes,  lebhafte  Schmerzen  auf  der  gelähmten  Seite,  anfalls- 
artig und  keiner  Behandlung  weichend,  Chorea-  und  athetoseähnliche  Bewe- 
gungen an  den  Gliedern  der  gelähmten  Seite. 

Die  Ergebnisse  beruhen  auf  sorgfältigen  Studien. 

Die  Ausstattung  des  Werkes  mit  zahlreichen  Abbildungen  ist  eine  sehr 
gute.  S. 


LombrosO;  Nene  Verbrecher- Stadien.     Autorisirte  Uebersetzung  aus 

dem  Italienischen  von  E.  Jentsch.  Mit  35  Abbildungen  im  Text  und 
auf  zwei  Tafeln.  225  Seiten.  Halle  a.  S.  Carl  Marhold  Verlagsbuchhand- 
lung. 1907. 

Verfasser  bringt  interessante  Beiträge  zur  Criminalität  der  Völker,  Rassen 
und  Individuen.  Besonders  hervorgehoben  sei  die  Zunahme  der  Tödtungen  in 
den  Vereinigten  Staaten,  welche  auf  die  zahlreiche  Negerbevölkerung  zurück- 
geführt wird.  In  Australien  ist  dagegen  die  Zahl  der  Verbreohen  gegen  die 
Person  in  der  Abnahme  begriffen,  während  diejenige  der  Sittlichkeitsvergehen 
an  Kindern  ständig  steigt.  Letzteres  hängt  wohl  zum  Theil  mit  der  Einwan- 
derung zusammen;  doch  weist  Verfasser  auoh  auf  das  gleichzeitige  Sinken  der 
Eheschliessungsziffer  hin  und  hält  die  zunehmende  Sterilität  der  Frauen  in 
Australien  für  eine  bedenkliche  Folgeerscheinung  ihrer  unabhängigeren  Stel- 
lung im  Erwerbsleben. 

Die  weiterhin  mitgetheilten  ausführlichen  Untersuchungen  einzelner  Ver- 
brecher sind  reich  an  bemerkenswerten  Befunden.  Raecke. 


Fr.  Hermann,  Gehirn  nnd  Schädel.     Eine  topographisch -anatomische 

Studie  in  photographischer  Darstellung.    Jena.    Gustav  Fischer.    1908. 

Der  vorliegende,  J.  Rosenthal  zum  70.  Geburtstage  gewidmete  Atlas 
verdankt  seine  Entstehung  zunächst  dem  Bedürfnisse  des  Unterrichts.  Auf 
69  vorzüglich  ausgeführten  Tafeln  bringt  er  Darstellungen  über  die  Lagebe- 
ziehungen des  Gehirnreliefs  zu  der  äusseren  Schädelkapsel  und  über  die  räum- 
lichen Beziehungen  der  einzelnen  Hirntheile  und  die  Topik  innerer  Theile  des 
Gehirns  zu  dessen  Aussenrelief. 

Axthiv  f.  Psychiatrie.     Bd.  44.   Heft  V.  55 
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Die  verwendeten  Köpfe  entstammen  frischem  Leichenmaterial,  das  mit 
Formalin  conservirt  wurde.  Es  wurde  damit  eine  gute  Härtung  der  Organe, 
ein  hoher  Grad  von  Elasticität  erreicht  und  Schrumpfungen  verhindert.  Mit 
Hülfe  einer  besonders  ausgearbeiteten  photographischen  Methode  wurden  die 
Bilder  aufgenommen.  So  sind  ausserordentlich  instructive  Bilder  ersieh 
worden. 

Vorzuglich  kommt  die  Relation  innerer  Hirntheile  zu  der  Oberflache  des 
Schädelgewölbes  zum  Ausdruck. 

Dem  Anatomen,  Chirurgen  und  inneren  Kliniker  wird  der  vorliegende 
Atlas  ein  sehr  werthvolles  Demonstrationswerk  liefern. 

Die  Ausstattung  ist  wie  immer  in  diesem  Verlage  eine  tadellose.       S. 


III.  Internationaler  Gongress  für  Irrenpflege« 

Wien  7.-11.  October  1908.       • 


Der  III.  internationale  Oongress  für  Irrenpflege  wird  in  Wien  vom  7.  bis 
11.  October  1908  stattfinden. 

Der  Congress  soll  sämmtliche  Fragen  des  practischen  Irrenwesens  um- 
fassen ;  es  handelt  sich  also  nicht  lediglich  um  Fragen  von  rein  ärztlichem 
Interesse,  sondern  auch  Juristen,  Techniker,  Verwaltungsbeamte  und  Pädagogen 
mögen  sich  an  dem  Congresse  betheiligen. 

Das  vorbereitende  Comite'  hat  bereits  als  Haupthemen  folgende  Punkte 
aufgestellt  und  folgende  Referenten  und  Vortragende  gewonnen: 

I.  Zusammepfassender  Bericht  über  den  gegenwärtigen  Stand  des  Irren- 
wesens in  den  verschiedenen  Ländern.  Referent:  Oberarzt  Dr.  Bresler 
(Lublinitz). 

Dr.  Buch  holz:   „Einiges  aus  der  hamburgischen  lrrenpflegeu. 
J.  Deventer  (Amsterdam):  „Pflege  der  gefährlichen  und  schädlichen 

Geisteskranken  a. 
H.  Lern os  und  J.  Mattos  (Porto):    „L'assistanc  des   alilnäs  en 

Portugal". 
J.  Moreira  (Rio  de  Janeiro):    „Sur  le  type  le  plus  oonvenable 

d'assistance  pour  les  alienäs  des  pays  chaudstt. 
Starlinger  (Hauer-Oehling),  Director;  „Streifzüge  durch  das  Budget 

der  n.-ö.  Landes-Heil-  und  Pflegeanstalten u. 
Rixen  (Breslau),  leitender  Arzt  der  Irrenabtheilung  im  Strafgefäng- 
niss:  „Fürsorge  für  geisteskranke  Strafgefangene". 
IL  Aerztliche  Irrenpflege. 

Vos  (Amsterdam):  „Ueber  Arbeitsentlohnung". 

A.  Pilcz  (Wien):   „Moderne  psychiatrische  Heilbestrebungen u. 

Hol  üb  (Wien):  Thema  vorbehalten. 

III.  Irrenpflege   und   Technik.      Referent:    Oberbaurath  Berg  er  (Wien). 
Thema  vorbehalten. 

Director  Dr.  Herting  (Galkhausen) :  „Bauliche  Fortentwicklung  der 
Anstalten  für  Geisteskranke"  (mit  Photogrammen). 

IV.  Irrenpflege  und  Verwaltung.    Referent:  Geränyi  (Wien). 

V.  Irren  pflege  und  Versicherungswesen.  „Die  Bedeutung  der  Irrenfürsorge 
für  die  Arbeiterversicherung  und  insbesondere  die  Invalidenversicherung 
der  Arbeiter".  Referenten:  Regierungsrath  Dr.  Kögler  (Wien),  Privat- 
docent  Dr.  A.  Fuchs  (Wien). 

VI.  Irrengesetzgebung  in  den  verschiedenen  Ländern.    Referenten:  Mon- 
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geri  und  Alfonso  (Mailand):   „ Psychiatrische  Sachverständigen-Thä- 
tigkeit  und  Geschworenengericht".  Referenten:  Aschaffenburg  (Köln), 
Strans^y  (Wien). 
VII.  Fürsorge  für  Idioten,  Epileptiker  und  geistig  Minderwertige.  Referenten: 

S  oh  in  er  (Wien),  Weygandt  (Würzburg). 
VIII.  Bericht  des  internationalen  Comite's  über  den  Vorschlag  des  Dr.  Frank 
(Zürich):  „Gründung  eines  internationalen  Institutes  zum  Studium  und 
der  Bekämpfung  der  Ursachen  der  Geisteskrankheiten". 
IX.  Irrenpflege  bei  den  Armeen.   Referent:  Stabsarzt  Dr.  Drastich  (Wien): 
„Vorsorge  bezüglich  der  Geisteskranken  im  Kriege". 
Wie  bei  den  früheren  Congressen  sind  auch  für  den  III.  internationalen 
Congress  in  Wien,  ausser  den  fachlichen  Sitzungen,  eine  Reihe  von  Ausflügen 
mit  Besichtigungen  sehenswerther  Objecte,   so  insbesondere  der  neu  eröffneten 
Nied.-österr.  Landes-Heil-  und  Pflegeanstalten  für  Geistes-  und 
Nervenkranke  „am  Steinhof",    der  modernsten  und  grössten  öffentlichen 
Anstalt  Europas,    und    der    niederösterreichischen   Landes -Anstalt    Mauer- 
Oehling,   ferner  gesellige  Zusammenkünfte  u.  dergl.  einstweilen  geplant;  es 
liegt  eine  Einladung  seitens   des   mährischen   Landesausschusses  zur 
Besichtigung   der  mährischen   Landesanstalten  vor;    es  findet  die  Feier 
der  Enthüllung  einer  v.  Krafft-Ebing-Büste  in   der  Universität  statt  etc. 
Das  genauere  Programm,  enthaltend  die  Tagesordnung  der  einzelnen  Sitzungen, 
Festlichkeiten,  Gongressstatuten,  Wohnungsgelegenheiten  etc.  wird  rechtzeitig 
verlautbart  werden. 

Beitrittserklärungen  sind  bis  längstens  1.  September  1908,  Anmeldungen 
von  Vorträgen  bis  längstens  I.  Juni  1908  an  den  Generalsekretär,  Professor 
Dr.  A.  Pilcz,  Wien,  XIII/12,  zu  richten. 

Der  Mitgliedsbeitrag  (20  Kronen  für  Theilnehmer,  10  Kronen  für  die 
Damen  der  Familie)  ist  an  den  Schatzmeister  Dr.  Max  Dobrschansky 
(Wien  XIII/12)  zu  schicken. 

Prof.  Dr.  Pilcz,  Hofrath  Prof.  Dr.  Obersteilier, 

Generalsekretär.  Präsident. 


Notiz. 


In  Braunschweig  ist  Anfang  Mai  Seitens  der  Stadt  eine  Anstalt  für 
schulpflichtige  epileptische  Kinder  eröffnet  worden,  in  welcher  ärztliche  Be- 
handlung, volle  Verpflegung  und  Erziehung  (mit  Einschluss  des  Schulunter- 
richts) gewährt  wird.    Arzt  ist  Dr.  Oswald  Berkhan. 


Druck  von  L.  Schumacher  in  Berlin  N.  94. 
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Verlag  von  August  Hirschwald  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 

Atlas 

der  pathologisch-anatomischen 

Sectionstechnik 

von  Prof.  Dr.  M.  Westenhoeffer. 
1908.    8.    Mit  34  Textfiguren.    2  M. 

Die  hygienisch -diätetische  Behandlung 

der  Syphiliskranken 

von  Dr.  Janas  Müller  (Wiesbaden). 
1907.    gr.  8.    Preis  3  M. 

Die  Invaliden-Versorgung  und 
Begutachtung 

beim  Reichsheere,  bei  der  Marine  and 
bei  dea  Schatztrappen, 

ihre  Entwickeiung  und  Neuregelung  nach 

dem  Offizier-Pensions-  und  dem  Mannschafts- 

Versorgungs- Gesetze  vom  31.  Mai  1906 

von  Generaloberarzt  Dr.  Fr.  Paalzow. 

1906.    8.    Gebunden.    5  M. 

(Bibliothek  v.  Coler-Schjerning,  XXIV.  Bd.) 

Erste 


bei  plötzlichen  Erkrankungen  und 
Unfällen. 

In  Verbindung  mit 

Wirkl.  Geh.  Rat  v.  Bergmann,  weiL 
Geh.  Med.-Rat  Dr.  Gerhardt,  Geh.Med.- 
Rat  Dr.  Liebreich,  Prof.  Dr.  A.  Martin 

bearbeitet  nnd  herausgegeben  von 

Professor  Dr.  George  Meyer. 
Zweite   Aufl.    1905.    8.    Mit  4  Teztfig. 

Geb.   8  M. 


Lehrbach 

der  allgemeinen  Pathologie  und 
Therapie  Innerer  Krankheiten 

von  Professor  Dr.  Ad.  Schmidt. 
1903.    gr.  8.    Mit  15  Textfiguren.    10  M. 

Paul  Guttmann's  Lehrbuch 

der  klinischen 

Untersueliiiiijc'0-M:etlio<len 

hrsg.  t.  Priv.-Doz.  Dr.  Feüx  Ktempercr. 

Neunte  verbesserte  und  vermehrte  Aufl. 
gr.  8.    1904.     10  M. 

Grundsätze  der  Behandlung  der 
Neurasthenie  und  Hysterie 

von  Dr.  Theod.  Doaia, 

Primararzt  in  Warschau. 

gr.  8.     1902.    Preis  2  M. 


Verlag  von  August  Hirschwald  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 

Leitfaden  zur  klinischen 
Untersuchung  des  Blutes 

von  Dr.  med.  C.  S.  Engel. 

Dritte    Auflage.     1908.     gr.   8.    Mit 

49  Textfig.  u.  2  Taf.    5  M. 

Praktikum  der  gerichtlichen 
Medizin. 

Ein  kurzgefasster  Leitfaden  der  besonderen 
gerichts ärztlichen  Untersuchungs- 
methoden nebst  einer  Anlage:  Gesetzes- 
bestimmungen und  Vorschriften  für  Me- 
dizinalbeamte, Studierende  und 
Kandidaten  der  Kreisarztprüfung 
von  Dr.  Hugo  Marx,  Egl.  Gerichtsarzt. 
1907.  8.  Mit  18  Textfig.   Gebd.  3  M.  60  Pf. 

Stoffwechsel 
nnd  Stoffwechselkrankheiten. 

Einführung  in  das  Studium  der  Physiologie 

und  Pathologie  des  Stoffwechsels 

für  Aerzte  und  Studierende 

von  Pr.-Dozent  Dr.  Paul  Friedr.  Richter. 

1906.    gr.  8.    Preis  8  M. 

Erläuterungen  xu  den  Vorschriften  für 
das  Verfahren  der  Gerichtsfirxte  bei  den 
gerichtliehen   Untersuchungen   mensch- 
licher Leichen 

von  Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  Jon.  Orth. 
1905.    gr.  8.    2  M. 

Das  Ganser'sche  Symptom 

seine    klinische    und    forense    Bedeutung 
von  Dr.  Jnl.  Hey. 

1904.     gr.    8.     3   M. 

Die  Kennzeichen  des  Lebens 

vom  Standpunkte  elektrisch.  Untersuchung. 

Vorlesungen  von  Prof.  Aug.  D.  Waller. 

Uebersetzt  von 

E.,  P.  und  R.  du  Bois-Reymcfnd. 

1905.    gr.  8.    Ladenpreis  6  M. 
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XXIX. 

Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  der  Universität 
Kiel  (Director:  Geh.  Med.-Rath  Prof.  Dr.  Siemerling). 

Delirium  tremens. 

Eine  klinische  Studie. 

Von 

Dr.  med.  Wassermeyer, 

I.  Assistenzarzt  dor  Klinik. 

W  enn  auch  das  Delirium  tremens  im  Allgemeinen  als  ein  wohlbe- 
kanntes Krankheitsbild  bezeichnet  werden  kann  und  mannigfache  ein- 
gehende Bearbeitung  gefunden  hat,  so  bestehen  doch  noch  in  Bezug  auf 
manche  Punkte  Widersprüche,  so  dass  es  bei  der  Häufigkeit  und  Be- 
deutung der  Erkrankung  nicht  ganz  zwecklos  erscheinen  dürfte,  das 
reiche  Material  der  hiesigen  Klinik,  284  Fälle  von  1901—1907  ein- 
schliesslich, einer  Durchsicht  zu  unterziehen,  die  Ergebnisse  zusammen- 
zustellen und  mit  dem  von  anderen  Seiten  gemachten  Erfahrungen  zu 
vergleichen. 

Betrachten  wir  das  Bild  eines  nicht  complicirten  vollent- 
wickelten Deliriums,  so  fallen  zunächst  auf  Schweissausbruch, 
Rtithung  des  Gesichts  und  der  Conjunctiven ,  sowie  ausgesprochener 
Tremor  des  ganzen  Körpers,  der  sich  beim  Sprechen  auch  in  der  Mund- 
muskulatur bemerkbar  macht,  gleichzeitig  hört  man,  dass  die  Sprache 
etwas  verwaschen,  undeutlich  ist  und  dass  die  Worte  zuweilen  hastig 
?orgestossen  werden.  Die  gleiche  Hast  und  Unruhe  sehen  wir  in  den 
Bewegungen  des  Kranken,  der  sich  meist  recht  diensteifrig  und  unge- 
schickt benimmt.  Schon  während  dieser  Betrachtung,  sonst  aber  sobald 
man  den  Patienten  sich  überlässt,  fängt  er  an,  an  seiner  Kleidung  zu 
suchen,  macht  mit  den  Händen  Bewegungen,  als  ob  er  darin  etwas  halte, 
steckt  dann  etwas  in  die  Seite  seines  Rockes,  wo  er  für  gewöhnlich 
eine  Tasche  hat,  ohne  zu  merken,  dass  dieselbe  ihm  jetzt  fehlt;  oder 
er  bückt  sich  und  greift  auf  dem  Boden,  als  ob  er  etwas  aufheben 
wolle.    Auf  Befragen  erfährt  man,    dass  er  glaubt,   in   der  Hand  Geld 
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oder  Tabak  zu  haben,    dass  er  auf  der  Erde  Gegenstände  liegen  sieht; 
in  der  Regel  ermuntern  ein  paar  diesbezügliche  Fragen  ihn  zur  weiteren 
Mittheilung,    er  sieht  unter  dem  Tisch  einen  Pudel,    gleich  darauf  sind 
es  schon  mehrere,  er  ruft  denselben,  streichelt  ihn,  sagt  dann  plötzlich, 
„jetzt  ist  er  fort".    Unvermittelt  dreht  der  Kranke  sich  dann  um,  sagt, 
„ja,  ich   komme   gleich"  oder   ruft   einen  Namen;    unser  Nachforschen 
ergiebt,  dass  ihm  soeben  gerufen  wurde.    Bald  darauf  sieht  er  draussen 
Militär   vorbeiziehen    and    hört,    dass   die  Musik   den  Torgauer  Marsch 
spielt.     Ueberhaupt  zeigt  er   sich  bei  Fragen   sehr   bereit  zur  Antwort, 
nur  passt  dieselbe  öfters  gar  nicht  zu  unsern  Fragen,  er  hat  etwas  ganz 
anderes  verstanden.     Ein  Examen  über  die  Orientirung  ergiebt,  dass  er 
zeitlich  und  örtlich  ganz  desorientirt  ist,  er  ist  auf  der  Polizei,  um  ver- 
hört zu  werden,    der  eine  Arzt  ist  der  Commissar,  der  andere,  der  die 
Krankengeschichte  schreibt,  der  Sekretär.     Der  Patient    berichtet  dann 
ausführlich,    wenn  auch  zuweilen  etwas  confus,   von  dem  scheusslichen 
Sittlichkeits verbrechen,    dem    er  hat  beiwohnen  müssen,   oder   von  den 
Dieben,  die  in  sein  Haus  eingebrochen  sind  und  alles  auf  den  Kopf  ge- 
stellt haben  oder   aber  er  betheuert  seine  Unschuld,    er   habe   mit  der 
Schlägerei,    bei  der  es  mehrere  Todte  gegeben,   nichts    zu  thun  gehabt 
und  sei  nur  fälschlich  angeklagt;  oder  er  behauptet  auf  seiner  Arbeits- 
stelle zu  sein,  will  fort,  weil  er  dringend  zu  thun  habe,  hält  die  Aerzte 
für  Werftinspectoren    oder   Kameraden.     Den  Wochentag,    das   Monats- 
datum,   auch   die  Tageszeit   nennt  er  falsch.     Um    eine  Antwort  ist  er 
nicht    verlegen.      Auf   die    Frage,  warum    er    im  Hemd  auf   das   Ge- 
richt  komme,    erwidert    er,   seinen  Rock   habe   er    gerade    zum    Aus- 
bessern gegeben;    das    starke  Zittern   kommt  von  der  schweren  Arbeit. 
Während  er  schon  einen  Tag  in  der  Klinik  ist,    erzählt   er  auf  diesbe- 
zügliche Fragen,    dass    er  Nachts  zu  Hause   gewesen   und  Morgens  auf 
die  Arbeit   gegangen  sei,    er  habe  1  Glas  Bier  und  1  Kümmel  getrun- 
ken,  sicher   nicht   mehr.     Er  sei  in    den  letzten  Tagen  krank  gewesen 
und    deshalb    in    die  Nervenklinik    gegangen.    Jetzt   fehle   ihm  nichts. 
Die  Bemerkung,  dass  er  sich  noch  in  der  Klinik  befinde,  wird  lachend 
zurückgewiesen.    Während  es  so  leicht  gelingt,  ihn  zur  Erzählung  aller- 
hand erfundener  Geschichten  zu  bringen,  und  ihm  Situationen  zu  sugge- 
riren,    sind   seine   Angaben    über   seine    Person,   seine    Familien-  und 
Arbeitsverhältnisse  durchweg  prompt  und  correct.    Bei  der  Unterhaltung 
ist  der  Kranke  anscheinend  ganz  guter  Stimmung,  macht  kleine  Scherze 
und    lacht    des   öfteren,    wenn    auch    in    etwas  gezwungener  Weise,  an 
Stelle  dessen  kann,  zumal  wenn  er  sich  selbst  überlassen   wird,  plötz- 
lich   heftige    Angst    treten,    er  glaubt,    es    wird    auf    ihn   geschossen, 
die  Kugeln  stecken  schon  in  seinem  Leib,   draussen   stehen  Leute  mit 
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Knüppeln,  die  ihn  prägein  wollen,  die  Wände  drohen  einzustürzen,  so 
dass  er  sie  mit  Aufbietung  aller  Kraft  zu  stützen  sucht.  Thiere  schnap- 
pen nach  ihm.  Dauernd  ist  er  in  Bewegung,  bald  bemüht,  sich  vor 
den  drohenden  Gefahren  zu  schützen,  bald  wieder  ist  er  überaus  fleissig 
mit  seiner  vermeintlichen  Arbeit,  die  seinem  Beruf  entspricht,  beschäf- 
tigt. Redet  man  ihn  nach  einiger  Zeit  wieder  an,  so  hat  er  meist  das 
Vorhergehende  vergessen  und  erzählt  wieder  eine  erfundene  Geschichte, 
auch  befindet  er  sich  oft  nach  seiner  Ansicht  an  einem  ganz  anderen 
Ort  und  bezeichnet  seine  Umgebung  wieder  anders. 

So  ähnlich  sich  in  grossen  Zügen  die  verschiedenen  Deliranten 
sehen,  so  bietet  doch  jeder  einzelne  Fall  neue  Besonderheiten. 

Am  auffälligsten  sind  zunächst  auf  psychischem  Gebiet  die 
Sinnestäuschungen,  die  meist  nicht  nur  sehr  zahlreich,  sondern  vor 
Allem  auch  ganz  ausserordentlich  plastisch  und  intensiv  sein  müssen, 
wie  aus  dem  Verhalten  der  Kranken  ihnen  gegenüber  hervorgeht. 

An  erster  Stelle  stehen  Gesichtstäuschungen,  dann  folgt  der 
Tastsinn  und  das  Gehör,  wie  fast  von  sämmtlichen  Autoren  überein- 
stimmend angegeben  wird,  nur  Salgo(113)  räumt  den  Acoasmen  die 
die  erste  Stelle  ein.  Näcke(97)  glaubt,  dass  dieselben  nicht  weniger 
zahlreich  seien  als  Visionen;  diese  würden  aber  gerne  vom  Patienten 
mitgetheilt,  während  er  mit  jenen  zurückhalte.  Bei  meinen  Fällen  über- 
wiegen die  Visionen  bedeutend,  nur  ganz  vereinzelt  treten  sie  gegenüber 
den  Störungen  des  Allgemeingefühls  und  des  Gehörs  zurück.  Und  zwar 
waren  bei  154  Fällen  in  141  die  Visionen  überwiegend,  in  9  Fällen 
standen  Acoasmen  an  erster  Stelle,  in  4  tactile  Hallucinationen.  Acoas- 
men fanden  sich  vor  Allem  im  Vorstadium  und  im  Beginn  des  Deli- 
riums und  traten  im  weiteren  Verlauf  häufig  mehr  in  den  Hintergrund. 

Früher  war  man  geneigt  anzunehmen,  dass  vorwiegend  oder  fast 
ausschliesslich  Thiervisionen  sich  beim  Alkoholdelirium  zeigten,  vor 
Allem  kleine  Thiere.  Dagegen  ist  Rose  (112)  der  Meinung,  dass  die 
Thiere  mehr  in  den  Patienten  hineingefragt  würden,  es  handele  sich 
meist  nur  um  leuchtende  Punkte,  die  von  den  Kranken  verschieden  er- 
klärt würden,  auch  nach  Näcke  sind  Thiervisionen  nur  in  einem  Drittel 
der  Fälle  vorhanden,  dagegen  kommen  dieselben  nach  Liepmann(80) 
bei  70  pCt.  vor.  Von  180  meiner  Fälle  berichteten  125  auch  von 
Thieren,  während  bei  55  andere  Gesichtstäuschungen  angegeben  wurden. 
Es  handelte  sich  durchaus  nicht  nur  um  kleine  Thiere,  sondern  neben 
Flöhen,  Mücken,  Fliegen,  Bienen,  Würmern,  Käfern,  Mäusen,  Ratten, 
Fröschen  auch  um  Schlangen,  Fische,  Iltisse,  Vögel  (Spatzen,  Krähen, 
Störche,  Adler,  Papageien),  Kaninchen,  Katzen,  Hunde,  Kälber,  Kühe, 
Pferde,  Füchse,  Wölfe,  Tiger,  Löwen,  Elephanten  Walfische  u.  s.  f.    Meist 
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waren  aber  auch  diese  Thiervisionen  nicht  isolirt,   sondern   gleichzeitig 
berichteten  die  Kranken  noch  über  andere  Gesichtstäuschungen,  so  über 
Kerle,  Polizisten,  Militär,  Admiral,  Oberst,  die  eigene  Frau,  Kinder,  so- 
dann über  Visionen,  theils  mehr  unbestimmter  Art,  wie  Nebel,  Wolken, 
Staubwirbel,  oder  auch  Salzstückchen,  Tauwerk,  Ringe,  Gold,  elektrische 
Drähte,  Haselnussschalen,  Frauenhaar,  bunter  Kram,  Feuer,  Blitze.  Dabei 
besteht,    wie  bekannt,   grosse  Neigung,    die  Dinge   in  Mengen   oder  zu 
Scenen  vereinigt  zu  sehen.    Aus   einem  Hunde    werden    bald  zwei  und 
mehrere,  eine  Menschenmenge  steht  draussen,  ein  ganzes  Regiment  mar- 
schiert vorbei,    an    der  Wand    stehen  Reihen    von  Särgen,    1000  kleine 
Schnapsflaschen.     Häufig  zeigen  die  Hallucinationen  auch  eine  groteske 
Form,  einen  Hund  mit  einem  aufgeblasenen  Kopf,  Krokodile  mit  Schnä- 
beln, kleine  Kerle  tanzen  auf  dem  Arm  des  Patienten,  Kerle  mit  langen 
Hälsen,  Vögel  und  Fische  an  der  Wand  spielen  auf  Instrumenten.    Als 
besonders  charakteristisch  wird  mit  Recht  angegeben,  dass  diese  Visionen 
mit  Vorliebe  sich  bewegt   zeigen,    und    zwar   nicht   nur  Menschen  und 
Thiere  laufen,  tanzen,  schneiden  Grimassen  und  dergleichen,  sondern  auch 
an  leblosen  Dingen  sieht  der  Kranke  Bewegung.    Schmutziges  Seifen wasser 
läuft  auf  dem  Fussboden,   durch  die  Decken  tropft  Wasser,  es  schneit, 
zwei  Scheiben    laufen    ohne  Transmission,    Puppen    tanzen,    aus   einem 
Automat,  der  sich  dreht,  fliesst  „Korn".     Dann  wieder  komische  Dinge, 
das  Kopfkissen   fliegt   durch   die  Luft,    ebenso  Schafe   und    Kühe,  ein 
weisser  Hund   läuft   durch    die  Dachrinne,  Bienen   marschieren  wie  ein 
Regiment  Soldaten.     Dabei   hören  wir  häufig,    dass    die  Erscheinungen 
an   Grösse   zu-    oder   abnehmen,    sich    verwandeln   und    verschwinden, 
besonders    beim    Zugreifen    zergehen   häufig   die    Visionen.     Ein   Hund 
wird   immer   grösser,    Menschen    verwandeln   sich   in  Thiere   und  um- 
gekehrt;   der    Bierkrug   zerbricht   beim    Zugreifen,  die    Menschen   zer- 
gehen, wenn  er  sie  anfassen  will,  das  Geld  ist  plötzlich  fort,  die  Wür- 
mer, die  er  von  der  Bettdecke  nehmen  will,  sind  „so  locker,  als  ob  sie 
gar  nicht  da  wären".    Der  Kranke  erlebt  ganze  Scenen,  denen  er  theils 
unbetheiligt  gegenüber  steht,    von    denen    er   anderntheils  aber  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  wird,    und    zwar   zumeist  in  unangenehmer  Weise. 
Er   sieht   eine    bekannte   Strasse,    Passanten,    Wagen,    Automobile,   ein 
Karren  mit  Lebensmitteln  fällt   um  und    alles  rollt  auf  den  Boden,  ein 
Mann  wird  überfahren,  weil  ihm  ein  Hund  zwischen  die  Beine  gelaufen 
ist,  ein  Pferd  stürzt,    der  Kutscher  schlägt   auf  dasselbe  ein,    bringt  es 
aber  nicht  hoch,  Schiffe  fahren  vorb.ei,    die    er   an    den  Flaggen  unter- 
scheidet.    Ein  Leichenzug  geht  vorüber.     Ein  Mensch  fällt  in's  Wasser 
und  ertrinkt.     Plötzlich   glaubt  er   aber  in  demselben   seinen  Sohn  zu 
erkennen  und  wird  beunruhigt;  Polizisten  erscheinen,   um   ihn  zu  ver- 
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haften,  überall  stehen  Kerle,  die  mit  Gewehren  anf  ihn  zielen,  das  elek- 
trische Licht  fällt  von  der  Wand  und  zündet  sein  Zimmer  an,  die  Wände 
neigen  sich  und  drohen  auf  ihn  zu  stürzen.  Wie  schon  Magnan(84) 
betont,  ist  der  Inhalt  der  Visionen  häufig  den  Vorkommnissen  des  All- 
tags- und  Berufslebens  oder  actuellen  Ereignissen  entlehnt,  eine  Beob- 
achtung, die  ich  auch  bei  unseren  Kranken  machen  konnte;  so  sah  z.  B. 
ein  früherer  Circusstallmeister,  dessen  Frau,  eine  Engländerin,  mit  im 
Ballet  getanzt,  Pferde,  Hunde  und  50  englische  Balletmädchen,  ein  Wirth 
zählte  30 — 40  Herren  in  seiner  Weinstube.  Zur  Zeit  des  russisch-japa- 
nischen Krieges,  als  die  Ostseeflotte  auf  der  Fahrt  nach  Asien  hier 
ankerte,  sahen  die  Deliranten  russische  Schiffe,  einen  russischen  Admiral 
und  dergleichen.  Während  alle  diese  Visionen  mehr  wechselnder  Natur 
sind,  kommt  es  aber  auch  vor,  dass  die  Kranken  ganze  Aufführungen, 
die  sie  selbst,  wenn  sie  unbetheiligt  sind,  oft  als  Theater  bezeichnen, 
sehen,  oder  sie  erleben  ganz  schreckliche  Geschichten,  die  sich  auch 
fast  ausschliesslich  aus  Gesichtstäuschungen  zusammensetzen  und  sich 
durch  bunten  Wechsel  und  Abenteuerlichkeit  auszeichnen. 

So  berichtete  ein  Kranker,  dass  er  Nachts  auf  einem  Felde  eine 
Theatervorstellung  angesehen.  Es  seien  Thiere  dressirt  worden,  Pferde, 
Schafe,  Schweine,  Ziegen,  Katzen  und  Hunde.  Ein  grosser  starker  Mann 
in  grauem  Anzüge  dressirte  sie;  sie  machten  verschiedene  Kunststücke, 
hochspringen,  hinlegen,  knien,  von  der  Seite  aufstehen,  durch  Reifen 
springen;  verschiedene  Pferde  tanzten,  einige,  die  es  nicht  konnten,  be- 
kamen Schläge,  Es  waren  ausser  den  Patienten  noch  80—90  Zuschauer 
da,  sie  seien  mit  der  Vorstellung  zufrieden  gewesen,  aber  es  sei  nicht 
viel  geklatscht  worden.  Die  Vorstellung  dauerte  von  Abend  bis  zum 
Hellwerden.  Die  Pferde  seien  manchmal  durchgegangen  in's  Publikum. 
Es  kostete  30  Pfennige  Entree,  viele  gaben  auch  noch  Trinkgeld.  Am 
Schluss  seien  die  Pferde  fortgeführt  und  die  anderen  Thiere  in  Wagen 
fortgefahren,  Patient  sei  hierher  gebracht  worden.  Eine  Patientin  sah 
Nachts  an  der  Wand  einen  hellen  Schimmer,  daraus  wurden  3  tanzende 
Puppen,  an  der  anderen  Wand  lag  ein  Kind,  am  Fenster  baumelte  ein 
18jähriger  Jüngling,  der  plötzlich  wieder  verschwand.  Am  Fenster  sass 
dann  eine  grosse  Katze,  dazu  kamen  4—5  kleine  Katzen,  die  auf  ein- 
mal gross  wurden  und  sich  verwandelten  in  einen  Pudel,  einen  grossen 
Hund,  eine  grosse  Katze  nnd  eine  alte  gebückte  Frau.  Die  Thiere 
brachten  einen  Sarg  und  stellten  einen  weissen  Löwen  darauf,  dann 
wurden  sie  wieder  alle  zu  Katzen  und  liefen  aus  dem  Fenster,  nur  die 
alte  Frau  brauchte  lange  dazu  und  setzte  sich  zuletzt  ein  viel  zu  langes 
Bein  an,  schliesslich  war  sie  noch  halb  Katze,  hatte  aber  ein  Menschen - 
köpf  und  schrieb  einen  Brief.    In   der   folgenden  Nacht  sah  sie  in  der 
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Wand  einen  Mann,  der  ihr  mit  Säbel  und  Revolver  drohte,  aber  kein 
Wort  sprach,  dann  kam  er  aus  der  Wand  und  legte  sich  auf  das  Bett 
der  Patientin.  Dann  machte  er  sich  Hörner  wie  ein  Teufel,  sprach  leise 
vor  sich  hin,  man  konnte  es  jedoch  nicht  hören,  dann  zauberte  er  einen 
Baum,  der  auf  Patientin  losging.  Darauf  rauchte  der  Mann  eine  Ciga- 
rette,  aus  dem  Rauch  wurden  lauter  kleine  Sträucher.  Der  Mann  drohte 
noch  immer  mit  dem  Säbel  und  schoss  aus  dem  Revolver  Wassertropfen, 
dann  machte  er  ihr  durch  Zeichen  verständlich,  sie  solle  von  den  Stria- 
ehern  pflöcken,  dieselben  wichen  aber  immer  aus.  Danach  öffnete 
sich  die  Wand  und  sie  sah  in  einem  grossen  Raum  20  Herren  und 
20  Damen  in  grosser  Toilette  und  einen  Pastor  in  weissem  Kleid,  der 
4  Kinder  taufte  und  2  Paare  traute,  die  Leute  sprachen  in  ihrer  eigenen 
Sprache,  Patientin  konnte  aber  nichts  hören.  Sie  boten  ihr  Wein  an, 
wenn  sie  zugriff,  zogen  sie  das  Glas  wieder  zurück,  nachher  verwandel- 
ten sich  alle  in  Katzen. 

Hier  mischen  sich  in  die  Visionen  schon  unangenehme,  zum  Theil 
bedrohliche  Szenen  ein,  vielfach  tragen  sie  durchweg  diesen  Charakter, 
Ein  Kranker  sab  eine  Menge  Leute  in  Theatercostumen,  die  umherflogen 
und  Messer  und  Schlangen  in  der  Hand  hatten  und  ihn  angreifen  woll- 
ten. Wenn  er  zupackte,  war  nichts  da,  so  dass  er  annahm,  es  seien 
Geister,  sie  schössen  mit  „Rauch-  und  Dampf pulver"  ohne  zu  treffen, 
der  Oberteufel  hatte  ein  weisses  Gewand,  überall  waren  Teufel,  die  ihn 
bedrohten,  in  der  Ecke  lag  eine  Leiche.  Er  betete  fortwährend  und 
bekreuzigte  sich,  um  die  Geister  fernzuhalten. 

Dass  Visionen,  in  denen  Gott,  Engel,  Teufel,  mystische  Personen 
im  Vordergrunde  stehen,  mit  Vorliebe  sich  bei  Epileptikern  finden,  wird 
manchmal  behauptet,  jedoch  kommen  sie  ebenso  wohl  hei  Deliranten 
vor,  bei  denen  von  Epilepsie  nicht  das  Geringste  zu  eruiren  ist,  wie  im 
erwähnten  Falle. 

Die  Kranken  sehen  die  Gegenstände  meist  in  naturlicher  Grösse, 
wenn  sie  auch  öfters  von  besonders  kjeinen  oder  grossen  Erscheinungen 
berichten,  ebenso  sind  es  durchaus  nicht  immer  „die  schwarzen  Männer", 
sondern  vielfach  wird  alles  in  natürlichen  Farben  gesehen. 

Nächst  den  Gesichtstäuschungen  werden  im  Delirium  ausserordent- 
lich häufig  tactile  Hai  lucin  ationen  beobachtet.  Die  Kranken  fühlen, 
wie  ihnen  Ungeziefer  über  den  Leib  läuft,  sie  werden  nass  gespritzt, 
mit  Nadeln  gestochen  oder  Zangen  gezwickt,  mit  Salz  und  Pfeffer  auf 
den  Kopf,  mit  Erbsen,  Kaffee,  Zucker  beworfen,  sie  fühlen  einen  Hauch, 
werden  angespuckt,  sie  haben  Spinnen,  Tabak  oder  Sand  im  Munde, 
Geld,  Gelatine,  Mehl  in  der  Hand,  Fäden  im  Schnurrbart,  werden  elek- 
trisirt,   gebissen,   am  Fuss   gezogen,    der  Kopf   ist   wund,   rund  herum 
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aufgeschnitten,  die  Zähne  fallen  aus  dem  Munde  und  kommen  in  den 
Hals.  Ausserordentlich  typisch  für  Deliranten  ist  der  Griff  nach  der 
Mütze,  sobald  man  sie  begrüsst.  Bin  Patient  gab  nachher  auch  an,  er 
habe  stets  das  Gefühl  gehabt,  als  ob  er  einen  Hut  auf  dem  Kopfe  habe. 

Täuschungen  des  Muskel-  und  Lagegefühls  ebenso  wie  des 
Temperatursinns  sind  nach  Bonhoeffer  (12)  nur  selten,  werden  aber 
doch  gelegentlich  beobachtet.  Die  Kranken  werden  mit  dem  Bett  hoch- 
gezogen, die  Badewanne  wird  geschaukelt,  sie  schweben  über  Abgründen 
und  stürzen  hinab.  Ein  Kranker  behauptete,  das  Bad  sei  so  heiss,  dass 
ihm  das  Fleisch  von  den  Knochen  gehe,  während  es  thatsächlich  nur 
84°  C.  hatte;  ein  anderer  glaubte  neben  einem  Dampfkessel  zu  liegen 
und  sagte,  er  könne  es  vor  Hitze  nicht  mehr  aushalten. 

Vielleicht  nicht  ganz  so  häufig  wie  die  Sinnestäuschungen  des 
Allgemeingefühls  sind   die  des  Gehörs,    die  vor  Allem  im  Vorsta- 
dium und  im  Beginn  des  Deliriums  am  ausgeprägtesten  zu  sein  pflegen. 
Nach  Liepmann  sind  sie  sicher  in  40  pCt.  der  Fälle  vorhanden.     Ich 
glaube  noch  eine  etwas  höhere  Procentzahl  annehmen  zu  können.    Wenn 
man  alle  die  mitrechnet,  bei  denen  überhaupt,  wenn  auch  nur  vereinzelt 
Acoasmen  auftreten,    einschliesslich    des  Vorstadiums,    so    sind  Gehörs- 
täuschungen wohl  bei  der  Hälfte  nachweisbar.    Auch  während  des  gan- 
zen Verlaufs  können  sie  auftreten,  häufig  unbestimmter  Art,  oft  deutlich 
ausgeprägt.     Die  Kranken    berichten    von  Geräuschen,  Sausen,  Poltern, 
Lärm,   Trommeln,    Pfeifen,  Schiessen,    Signalen,    Knarren,  Klopfen    an's 
Fenster,  Geklapper  von  Cigarrenkisten,  aber  auch  über  Stimmen,  manch- 
mal undeutlich  und  verschwommen,  bald  aber  gut  verständlich  und  dann 
meist  unangenehmen  Inhalts,  Drohungen,  Beschimpfungen,  Ankündigung 
der  nahe  hervorstehenden  Verhaftung,  Hinrichtung  und  dergleichen,  oder 
die  Frau  verlangt  Hülfe  gegen  fremde  Männer,   oder  schimpft  auf  ihn, 
„Lump,    Säufer,    du    hast    das  Delirium"  oder   die  Stimme    der  Kinder 
wird  vernommen.    Zuweilen    wird  der  eigene  Name  gerufen,    oder   ein 
Auftrag  ertheilt;  der  Wirth  hört  seine  Gäste  nach  Bier  rufen,  Bekannte 
unterhalten  sich,  meist  über  ihn;    einer   sagt,    „er  ist  todt,   er    kommt 
nicht  mehr  hoch"  ein  anderer,  „er  ist  schuld  daran,  der  Lump,    er  ist 
„duhn"",    ein  Dritter    aber  meint,    „es  ist  schade  um  ihn,   er  war  ein 
guter  Kerl".     Oft   wird  Musik   gehört,    die  Marine   spielt   den  Parade- 
march,  die  Wacht  am  Rhein,  es  wird  ein  Ständchen  gebracht,  „was  wir 
in  Kiel  schöne  Musik  haben",  „Cavalleria  rusticana",  der  Kirchenchor  singt, 
die  Drossel  pfeift,    dann    wieder   singt   die  ganze  Nachbarschaft  Spott- 
lieder auf  ihn,    deren  Text   er  entrüstet  wiederholt.     Oft  antwortet  der 
Kranke  auf  die  Vorwürfe    oder  unterhält   sich  mit  seiner  Familie  oder 
seinen  Kameraden,  die  er  sprechen  hört. 
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Geruchs-  und  Geschmackstäuschungen  sind  wohl  selten, 
Bonhoeffer  (13)  glaubt,  dass  bei  diesbezüglichen  Beobachtungen  oft 
irrthüuilicherweise  solche  angenommen  wurden.  Unter  50  Fällen  hatte 
Liepmann  überhaupt  keine,  wie  er  annimmt,  aus  Zufall.  Sie  fehlen 
jedoch  auch  nicht  völlig.  Ein  Delirant  Koppen' 8  roch  Qualm.  Von 
meinen  Kranken  roch  einer  Chloroform  im  Zimmer,  ein  anderer  hielt 
sich  die  Nase  zu,  es  rieche  nach  Menschenkoth,  was  thatsächlich  nicht 
der  Fall  war.  Bin  anderer  verweigerte  die  Mischung  von  Mineralwasser  und 
Alkohol,  sie  schmecke  nach  Petroleum,  wieder  ein  anderer  behauptete, 
er  habe  einen  salzigen  Geschmack  im  Mund.  Bei  einem  weitern  Kranken, 
der  behauptete  das  Zimmer  sei  voll  Rauch,  muss  aber  schon  dahinge- 
stellt bleiben,    ob  es  sich  nicht  um  Gesichtstäuschungen  gehandelt  bat 

Dass  bei  den  Hallucinationen  überhaupt  sexuelle  Beziehungen  einen 
breiten  Raum  einnehmen,  wie  v.  Speyr(129)  angiebt,  konnte  ich  bei 
meinem  Material  nicht  bestätigen,  wenn  auch  manche  Kranke  darüber 
berichteten. 

Neben  den  echten  Hallucinationen  spielen  eine  grosse  Rolle  die 
Illusionen  und  es  wird  oft  gar  nicht  möglich  sein,  zu  entscheiden, 
in  wieweit  der  Kranke  wirklich  hallucinirt  oder  seine  Umgebung  illu- 
sionär verkennt. 

Der  Ansicht  Oppenheim's  (100)  und  Liepmann's,  dass  es  meist 
Illusionen  seien,  kann  ich  mich  dagegen  nicht  anschliessen;  für  die 
Sinnestäuschungen  fehlt  doch  recht  häufig  jeder  äussere  Anlass.  Auch 
die  Erklärung  Chaddock's (12)  vermag  ich  nicht  als  überzeugend  an- 
zusehen, dass  nämlich  entoptische  Vorgänge,  wie  Pulsation  der  Retina- 
gefässe,  Nachbilder,  Mouches  volantes  in  perverser  Weise  projicirt  wür- 
den und  da  diese  Vorgänge  sämmtlich  mit  Bewegungserscheinungen 
verknüpft  seien  und  die  Vorstellung  eines  sich  bewegenden  Objectes 
eng  mit  lebenden  Wesen  verbunden  sei,  so  würden  deshalb  Thierillu- 
sionen,  keine  Hallucinationen  zu  Stande  kommen.  Diese  Annahme  ist 
auch  nur  eine  hypothetische  und  durchaus  nicht  überall  zutreffend. 
Oefters  gelingt  es  aber  auch,  die  Illusionen  als  solche  zu  erkennen.  So 
wurde  der  Instrumentenschrank  für  eine  Uhr  gehalten,  die  Löcher  im 
Stuhlgeflecht  für  Geld,  die  Badewanne  für  ein  versinkendes  Boot,  weil 
voll  Wasser,  oder  für  einen  Kinderwagen,  in  den  es  geregnet,  oder  für 
einen  Dampfkessel,  den  der  Kranke  repariren  sollte,  die  Schornsteine 
für  Männer,  ebenso  die  Pfähle  des  Holzzaunes,  Stiefel  für  Pudel,  das 
Bett  für  einen  Wagen,  die  Drahtmatratze  für  ein  Ciavier,  „das  keinen 
Ton  giebt".  Der  rothe  Rand  der  Bettdecke  für  Blut,  der  eigene  Schatten 
für  einen  Bekannten,  u.  s.  f.  Ein  Kopfverband  wird  als  Mütze  oder  als 
Brille  bezeichnet,  in  einem  Verband  an  der  Hand  sind  Nadeln,  in  einem 
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anderen  Aale  und  Schleien.  Manchmal  wird  auch  die  stark  zerbissene 
und  geschwollene  Zunge  als  etwas  Fremdes  empfunden,  als  Bonbon  oder 
Tabak.  Ein  Patient  hielt  seine  Füsse  im  Bad  für  junge  Ferkel  und 
bemühte  sich,  sie  aus  dem  Wasser  zu  werfen.  Das  Geräusch  in  der 
Heiss wasserheizung  wird  auf  eine  Schlägerei  bezogen,  aus  einem  Stimm- 
gabelton hörte  ein  Kranker  die  leisen  Worte:    „Komm  nach  Hause". 

In  einer  grossen  Zahl  der  Fälle  sind  nun  die  verschiedenen  Arten 
von  Uallucinationeu  und  Illusionen  miteinander  combinirt  und  erreichen 
eine  ganz  ausserordentliche  Deutlichkeit  und  Plastik,  wobei  häufig  die 
eine  Sinnestäuschung  andere  im  Gefolge  hat.  Der  Kranke  sieht  ein 
Geldstück,  er  nimmt  es  fort  und  steckt  es  ein  oder  er  sieht  Militär  und 
hört  dann  auch  die  Militärmusik,  er  wickelt  Fäden  auf  und  wundert 
sich,  dass  die  Leine  kein  Ende  nimmt  oder  er  sitzt  im  Bett  und  glaubt 
auf  seinem  Wagen  zu  sein,  er  kutschiert,  sagt,  die  Beine  der  Pferde 
hätten  sich  in's  Geschirr  verwickelt  oder  man  schiesst  auf  ihn,  er  hört 
es  knallen,  fühlt  wie  er  getroffen  wird;  er  will  an  einem  Fass  Bier 
zapfen,  kann  den  Hahn  nicht  aufdrehen.  Es  kommt  schliesslich  wieder 
zu  ganzen  Erlebnissen,  die  meist  für  den  Kranken  recht  widerlich  sind 
bei  denen  er  nicht,  wie  bei  den  reinen  Visionen  nur  als  Dnbetheiligter 
zugegen  ist.  So  musste  ein  Kranker  in  einer  Vorstellung  mitspielen, 
er  musste  ein  Schwein  machen,  die  anderen  Mitglieder  zogen  sich  Felle 
über  den  Kopf,  Patient  wurde  dann  festgebunden,  musste  stramm  stehen 
bis  ihm  der  Schweiss  vom  Körper  herunterlief  und  wurde  mit  Sand 
beworfen.  Ein  anderer  wurde  Nachts  im  Hemd  auf  die  Torpedowerk- 
statt gefahren  und  dort  beim  Versuchsschiessen  als  Torpedo  benutzt,  er 
musste  sich  ganz  steif  dazu  machen,  es  war  äusserst  anstrengend,  so 
dass  er  in  Schweiss  gebadet  war.  Ein  Dritter  wurde  in  die  „Köpf- 
anstalt" gebracht,  dort  schössen  Herren  auf  ihn,  er  musste  hin  und 
her  laufen  und  von  einem  Tisch  gefüllte  Schnapsgläser  leeren.  Zum 
Sehluss  wurde  ihm  ein  Brett  mit  langen  Nägeln  auf  das  Gesäss  ge- 
nagelt. 

Wenn  nun  auch,  wie  schon  oben  erwähnt,  nicht  als  zutreffend  be- 
zeichnet werden  kann,  dass  die  meisten  Hallucinationen  nur  in  den  Kran- 
ken hineingefragt  werden,  so  ist  doch  richtig,  dass  gerade  Deliranten 
äusserst  suggestibel  sind  und  es  in  sehr  vielen  Fällen  gelingt,  Hal- 
lucinationen zu  erzeugen,  und  zwar  zuweilen  auch  schon  zu  Zeiten, 
wo  solche  spontan  noch  nicht  auftreten.  Es  sind  verschiedene  Methoden 
angegeben,  um  künstlich  solche  Hallucination  hervorzurufen.  Besonders 
von  Liepmann  (80)  wird  anempfohlen,  einen  leichten  Druck  auf  die 
Bulbi  auszuüben.  Derselbe  hat  auf  diese  Art  ausgedehnte  Versuche 
gemacht,  und  es  gelingt  damit  thatsächlich  oft,  Visionen  hervorzurufen. 
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Dagegen  ist  es  sicher  nicht  zutreffend,  dass  alle  Kranke  darauf  reagiren, 
selbst  wenn  spontan  massenhaft  Sinnestäuschungen  bestehen,  kann  der 
Versuch  misslingen.  Ebenso  kann  man  dem  Kranken  ein  leeres  Blatt 
vorhalten  und  nun  sich  erzählen  lassen,  was  ersieht.  Reichard  t  (109) 
hat  vor  Kurzem  diese  Methode  als  etwas  besonderes  publicirt,  sie  ist 
jedoch  schon  vor  ihm  vielfach  angewandt  worden  und  war,  wie  mir 
aus  persönlichen  Mittheilungen  von  Herrn  Geheimrath  Siemerling  be- 
kannt ist,  schon  zu  G.  Westphal's  Zeiten  in  der  Charite  allgemein 
üblich,  auch  Gramer  (28)  erwähnt  sie  schon  kurz.  Auch  damit  gelingt 
es  nicht  immer  zum  Ziel  zu  kommen  und  es  ist  viel  zu  weit  gegangen, 
wenn  Reichardt  glaubt,  der  Versuch  schlage  nie  fehl,  ebenso  wie  wohl 
nicht  ganz  wörtlich  zu  nehmen  ist,  dass  die  Patienten  nie  müde  werden 
sollen,  stundenlang  über  diese  so  erregten  Visionen  zu  berichten.  Wie 
aber  schon  besonders  Bonhoeffer  (13)  und  Kraepelin  (71)  betonen, 
bedarf  es  in  der  Regel  dieser  Hülfsmittel  nicht  einmal,  es  genügt  meist, 
wenn  man  die  Aufmerksamkeit  des  Kranken  in  eine  bestimmte  Richtung 
lenkt  und  ich  stimme  mit  diesen  Autoren  überein  in  der  Ansicht,  dass 
auch  bei  den  angegebenen  Methoden  die  Erregung  der  Aufmerksamkeit 
das  Wesentliche  ist.  So  gelingt  es  meist  ebenso  gut,  wenn  nicht  sogar 
besser,  die  Kranken  zum  Halluciniren  zu  bringen,  wenn  man  sie  aas 
dem  Fenster  sehen  oder  sie  die  Augen  einfach  schliessen  lässt  oder  sie 
in  ein  verdunkeltes  Zimmer  bringt.  Den  Anstoss  giebt  immer  wieder 
die  nie  völlig  zu  umgehende  Suggestivfrage  nach  dem,  was  er  sieht 
oder  bemerkt.  Vor  Allem  ist  mir  immer  gerade  die  Lebhaftigkeit  der 
Bilder  aufgefallen,  von  denen  die  Patienten  beim  Bück  aus  dem  Fenster 
zu  erzählen  wissen. 

Häufig  ist  die  Art  des  Gesehenen  abhängig  von  der  gewählten 
Methode.  Auf  einem  Blatt  Papier  erkennen  die  Kranken  meist  Zahlen 
oder  Buchstaben,  lesen  auch  wohl  ganze  Sätze  ab,  lässt  man  sie  aas 
dem  Fenster  blicken,  so  sehen  sie  bekannte  Strassen  und  Häuser,  Pas- 
santen etc.  hier  in  Kiel  auch  häufig  Schiffe;  in  dem  Badewasser  Fische 
und  Seetang.  Auch  tactile  Hallucinationen  sind  in  der  Regel  nicht 
schwer  zu  suggeriren,  z.  B.  lassen  die  Kranken  sich  Geld,  Cigarren  und 
andere  Gegenstände  geben,  mit  denen  sie  dann  weiter  hantiren.  Aller- 
dings sind  dabei  häufig  wohl  gleichzeitig  Visionen  mitbetheiligt.  Ge- 
hörshallucinationen  lassen  sich  im  Allgemeinen  schlechter  suggeriren- 
doch  gelingt  auch  dies  zuweilen;  die  Kranken  vernehmen  dann  Peit- 
schenknallen, Schiessen,  Musik,  Schimpfreden. 

Bechterew  (8)  lässt  die  Kranken  ihre  Aufmerksamkeit  auf  das 
Geräusch  des  Indactionshammers  richten  und  ruft  dadurch  Acoasmen 
hervor. 
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Geruchs-  und  Geschmackstäuschungen  sollen  sich  nach  B  o  n  h  o  e  f  f  e  r(13) 
nicht  erzeugen  lassen;  jedoch  berichtete  einer  meiner  Kranken,  dem 
zuvor  ein  Stück  Zucker  suggerirt  worden  war,  welches  er  in  den  Mund 
steckte,  auf  Befragen,  dass  es  zwischen  süss  und  sauer  schmecke,  ein 
anderer  berichtete  über  saueren  Geschmack.  Jedenfalls  sind  diese  Hal- 
lucinationen  nicht  häufig  hervorzurufen.  Es  gelingt  jedoch  auch  nicht 
bei  allen  Deliranten  überhaupt  irgend  welche  Sinnestäuschungen  künst- 
lich zu  erzeugen,  auch  auf  der  Höhe  des  Anfalls  nicht,  andere  wieder, 
bei  denen  z.  B.  ein  Blick  aus  dem  Fenster  genügt,  um  ihnen  allerlei 
Gestalten  zu  zeigen,  sehen  bei  Druck  auf  die  Bulbi  nichts  oder  lesen 
vom  leeren  Blatt  nicht  ab.  Wenn  auch  Bonhoeffer  (12)  im  Allge- 
meinen darin  Recht  zu  geben  ist,  dass  die  Suggestibilität  analog  dem 
Merkfähigkeitsdefect  ist,  so  trifft  es  doch  nicht  ganz  zu,  dass  ohne  Des- 
orientirung  keine  Suggestibilität  vorkommt,  es  ist  mir  doch,  ebenso  wie 
Reichardt,  in  einigen  Fällen  gelungen,  bei  erhaltener  Orientirung  im 
Beginn  des  Deliriums  schon  Hallucinationen  hervorzurufen,  ebenso  am 
Schluss,  als  die  Orientirung  schon  zurückgekehrt  war.  Es  versagten 
bei  Druck  auf  die  Bulbi  völlig  18  von  98  Kranken,  bei  denen  auf  an- 
dere Weise  noch  Sinnestäuschungen  hervorzurufen  waren;  von  87  sahen 
9  auf  einem  leeren  Blatt  nichts  und  bei  14  von  168  waren  überhaupt 
keine  Sinnestäuschungen  künstlich  hervorzurufen,  obwohl  sie  spontan 
hallucinirten.  Gerade  Deliranten,  die  zu  wiederholten  Malen  erkrankt 
sind,  scheinen  sich  oft  schwerer  suggestibel  zu  zeigen.  Dass  die 
künstlichen  Hallucinationen  im  Gegensatz  zu  den  spontanen  nicht 
schreckhafter  Natur  sind,  konnte  ich  bei  meinen  Kranken  ebenfalls  fest- 
stellen. 

Ueber  den  Ursprung  der  Sinnestäuschungen,  sowohl  der 
spontanen,  wie  der  künstlich  hervorgerufenen,  bestehen  noch  unter  den 
Autoren  Meinungsverschiedenheiten.  Die  Annahme  Liepmann's(80), 
dass  der  periphere  Reiz,  der  Druck  auf  die  Bulbi,  die  Hallucinationen 
auslöse,  ist  wohl  nicht  haltbar.  Liepmann  glaubt,  dass  die  Pur- 
kinje1 sehe  Figur  den  Ausgangspunkt  bilde,  an  die  dann  die  Kranken 
anknüpften.  Man  wird  allerdings  öfters  hören,  dass  die  Kranken  an- 
fangs Farben,  Sterne  und  dergleichen  sehen,  in  vielen  Fällen  aber  tritt 
dies  überhaupt  nicht  ein,  sondern  sie  berichten  gleich  über  alle  mög- 
lichen Dinge  und  Szenen,  die  sie  wahrzunehmen  glauben.  Nicht  so 
selten  behaupten  sie,  den  ihnen  gegenübersitzenden  Arzt  zu  sehen  und 
zuweilen  merken  sie  überhaupt  nicht  recht,  dass  ihre  Augen  geschlossen 
sind,  vielmehr  behaupten  sie,  im  Augenblick  des  Oeffhens  der  Augen 
werde  alles  dunkel. 

Es  ist  eher  anzunehmen,  dass  diese  Visionen  centralen  Ursprungs 
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sind ;  denn  es  ist  doch  auffallend,  dass  es  nicht  gelingt,  durch  periphere 
Reize  auf  anderen  Gebieten  Sinnestäuschungen  zn  erzeugen,  wie  Bon- 
hoeffer(13)  schon  mit  Recht  betont;  vor  Allem  müsste  man  nach  ihm 
bei  Geschmack  und  Geruch,  die  doch  am  meisten  äusseren  Reizen  aas- 
gesetzt sind,  Hallucinationen  erwarten  und  gerade  diese  sind  ausser- 
ordentlich selten  und  nach  Bonhoeffer  überhaupt  nicht  künstlich  zu 
erzeugen.  Eraepelin(71)  hat  ferner  festgestellt,  dass  es  nicht  gelingt, 
die  Visionen  durch  Vorhalten  von  bunten  Gläsern  zu  färben. 

Es  liegt  auch  der  Gedanke  nahe,  dass  Störungen  der  percipi- 
renden  Organe  Veranlassung  zu  Sinnestäuschungen  geben  könnten. 
Die  Sehschärfe  ist  jedoch  nach  Bonhoeffer,  Wernicke(143)  und 
Krukenberg (77)  nicht  herabgesetzt,  Krukenberg  und  Ziehen (149) 
wollen  eine  concentrische  Gesichtsfeldeinschränkung  gefunden  haben, 
während  Bonhoeffer  dieselbe  in  Abrede  stellt.  In  einigen  Fällen,  in 
denen  bei  meinem  Material  darauf  untersucht  wurde,  Hess  sich  ebenfalls 
keine  [Einengung  nachweisen.  Eine  derartige  Untersuchung  stösst  natur- 
gemäss  gerade  bei  Deliranten  auf  ausserordentliche  Schwierigkeiten  und 
mögen  die  Gesichtsfeldeinschränkungen  doch  zum  Theil  mit  in  der 
mangelnden  Aufmerksamkeit  des  Deliriums  ihren  Ursprung  haben.  Auch 
nach  Uhthoff  (136)  sind  periphere  Gesichtsfeldeinschränkungen  bei 
Alkoholisten  selten.  Kruken berg  glaubt,  dass  sich  die  concentrische 
Einengung  erst  im  Delirium  ausbilde  und  auch  häufig  noch  die  ersten 
Tage  nach  demselben  zunehme,  für  Farben  manchmal  von  kürzerer 
Dauer  sei,  auch  soll  Roth  das  Blau  zuweilen  überragen,  was  jedoch  von 
Bonhoeffer  entschieden  bestritten  wird,  dagegen  giebt  dieser  auch 
eine  gewisse  Stumpfheit  für  Farben  zu.  Einen  Verlust  der  Farben- 
empfindung,  wie  Mendel  (85)  ihn  annimmt,  habe  ich  jedoch  nicht  fest- 
stellen können,  die  darauf  untersuchten  Kranken  benannten  Farben 
prompt  und  vermochten  Wollfäden  von  bestimmten  Farben  sicher  aus- 
zusuchen. Augenmuskellähmungen  sind  im  einfachen  Delirium  selten, 
bei  dem  riesigen  Material  Uhthoff  s  nur  in  0,9  pCt.,  in  der  Hälfte 
davon  bestand  vorübergehend  Doppeltsehen.  In  10 — 13  pCt.  bestand 
temporale  atrophische  Verfärbung  der  Papille,  die  er  auf  partielle,  in- 
terstitielle Neuritis  im  Opticusstamm  mit  auf-  und  absteigender  Atro- 
phie der  Sehnervenfasern  zurückführt,  zum  Theil  auch  Atrophie  der 
Ganglienzellen  der  zugehörigen  macularen  Gegend  der  Netzhaut.  Diese 
Veränderungen  an  den  Augen  sind  jedoch  so  wenig  häufig  und  gering- 
fügiger Art,  dass  durch  sie  nicht  das  Auftreten  so  massenhafter  Visionen 
erklärt  werden  kann,  wie  wir  beim  Delirium  finden,  höchstens  wird  man 
mit  Liepmann  annehmen  können,  dass  sie  gelegentlich  das  Zustande- 
kommen  von  Illusionen  begünstigen. 
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Störungen  des  Gehörapparates  oder  des  Geruches  sind  in  der  mir 
zugänglichen  Literatur  nirgends  beschrieben.  Man  wird  also  die  Ursache 
der  Sinnestäuschungen  auf  diesen  Gebieten  central  suchen  müssen. 

Etwas  anders  liegt  es  vielleicht,  wenigstens  zum  Theil  mit  den 
tactilen  Hallucinationen  und  Illusionen,  bei  deren  Zustandekommen  sicher 
Parästhesien  eine  nicht  unerhebliche  Rolle  spielen  dürften,  wenn  auch 
eigentliche  Sensibilitätsstörungen  im  Delirium  nichts  Wesentliches  dar- 
stellen. Durch  Neuritiden  bedingte  Gefühlslähmungen  kommen  vor,  wie 
überhaupt  bei  Trinkern,  sie  haben  jedoch  nichts  für  das  Delirium  Charak- 
teristisches und  finden  sich  nur  in  einem  beschränkten  Theil  der  Fälle. 
Allerdings  ist  es  richtig,  dass  Deliranten  eine  ganz  erstaunliche  Gleich- 
gültigkeit und  Unempfindlichkeit  gegen  Verletzungen,  selbst  schwerer 
Art,  an  den  Tag  legen,  es  handelt  sich  aber  dabei,  wie  von  verschie- 
denen Seiten  schon  betont,  lediglich  um  eine  psychische  Anästhesie  in 
Folge  der  mangelnden  Aufmerksamkeit.  Gelingt  es  aber,  diese  zu  fesseln, 
so  lässt  sich  leicht  nachweisen,  dass  die  einzelnen  Gefühlsqualitäten  im 
Grossen  und  Ganzen  intact  sind,  ja,  dass  eher  eine  U eberempfindlich  - 
keit  gegen  Schmerzreize  besteht  und  häufiger  ist  als  eine  Abstumpfung 
derselben.  43  Fällen  mit  Hyperalgesie  der  Haut  standen  16  Hypalge- 
tische  gegenüber,  wobei  noch  zu  berücksichtigen  bleibt,  dass  bei  diesen 
vielleicht  doch  noch  möglicherweise  mangelhafte  Aufmerksamkeit  mit 
im  Spiele  war. 

Neben  den  Sinnestäuschungen  verlangt  der  Verlust  der  Orien- 
tirung  und  seine  Ursachen  ein  besonderes  Interesse.  Im  vollentwickel- 
ten Delirium  sehen  wir  die  Kranken  wohl  fast  ausnahmslos  über  Ort 
and  Zeit  im  Unklaren,  und  zwar  für  die  ganze  Frist  seit  Eintritt  des 
Anfalles  und  zum  Theil  auch  noch  für  einen  Theil  des  Vorstadiums. 
Dagegen  erhält  man  durchweg  gute  Auskunft  über  die  früheren  Be- 
gebenheiten. Als  Grund  des  weitgehenden  Ausfalles  der  Orientirung 
sind  in  erster  Linie  erhebliche  Störungen  der  Aufmerksamkeit 
und  der  Merkfähigkeit  zu  betrachten. 

Die  Kranken  sind  so  mit  sich  und  ihren  Sinnestäuschungen  be- 
schäftigt, dass  sie  von  der  tbatsäch liehen  Umgebung  so  gut  wie  gar 
keine  Notiz  nehmen.  Die  wirklichen  Vorgänge  um  sie  herum  kommen 
ihnen  gar  nicht  zu  Bewusstsein,  so  lange  man  sie  sich  selbst  überlässt. 
Allerdings  gelingt  es  in  den  meisten  Fällen  von  einfachem  Delirium, 
die  Kranken  wenigstens  zeitweise  aufzurütteln  und  zu  fixiren,  aber  auch 
hierbei  bemerkt  man  sofort,  wie  sie  wieder  versinken,  sobald  man  sie 
nicht  dauernd  ermuntert.  Tiefe  Benommenheit  und  Unbesinnlich keit 
sollen  nach  Bonhoeffer  (13)  und  Kraepelin  (71)  nur  nach  epilepti- 
schen Anfallen  auftreten.    Dass  man  die  Aufmerksamkeit  aber  beliebig 


874  Dr.  Wassermeyer, 

lange  fesseln  kann,  wie  unter  anderen  Wer  nicke  annimmt,  trifft  sicher 
nur  für  einen  beschränkten  Theil  der  Fälle  zu.  Als  eine  Folge  der  ge- 
ringen Aufmerksamkeit  ist  auch  zu  betrachten,  dass  die  Patienten  An- 
reden häufig  ganz  falsch  verstehen,  sowie  dass  die  meisten  nicht  im 
Stande  sind,  richtig  zu  lesen,  sondern  sich  verlesen,  und  bald  fortlassen 
und  bald  beliebig  dazuthun.  Bei  einer  Reihe  von  Deliranten  habe  ich 
Versuche  mit  dem  Tachistoskop  angestellt.  Bei  einigen  war  es  nicht 
möglich,  die  Aufmerksamkeit  soweit  und  solange  zu  fesseln,  wie  erfor- 
derlich war,  um  den  Versuch  überhaupt  auszuführen.  Andere  waren 
dagegen  sehr  eifrig  bei  der  Untersuchung.  Zusammenstellungen  von  Bach- 
staben und  längere  Zahlen  erwiesen  sich  im  Allgemeinen  als  unbrauch- 
bar, da  die  Deliranten  davon  fast  nichts  auffassten.  Bessere  Resultate 
wurden  mit  kleinen  einfachen  Bildern,  wie  Rad,  Leiter,  Hund  erzielt 
Während  aber,,  wie  Con  troll  versuche  ergaben,  von  Gesunden  diese  Bilder 
fast  ausnahmslos  richtig  erkannt  wurden,  zeigten  die  Deliranten  grosse 
Neigung  dieselben  zu  verwechseln.  Besonders  wenn  mehrere  Gegen- 
stände oder  Thiere  auf  einem  Bilde  waren,  sahen  die  Kranken  etwas 
ganz  anderes,  auch  gaben  einige  an,  auf  einem  leeren  Blatt  etwas  ge- 
sehen zu  haben,  während  sie  bei  längerem  Zusehen  den  Irrthum  er- 
kannten und  dann  auch  fast  ausnahmslos  die  Bilder  richtig  benannten. 
Worte  wurden  fast  stets  falsch  gelesen. 

Auch  bei  dieser  Art  der  Untersuchung  liess  sich  feststellen,  dass 
der  Grad  der  Aufmerksamkeitsstörung  ausserordentlich  bei  verschiedenen 
Deliranten  schwankt. 

Hand  in  Hand  mit  dem  Mangel  an  Aufmerksamkeit  und  der  da- 
durch bedingten  schlechten  und  verkehrten  Auffassung  der  Aussendinge 
geht  eine  grosse  Schwäche  der  Merkfähigkeit.  Die  Kranken  haben  oft 
schon  nach  wenigen  Augenblicken  vergessen,  was  man  gerade  vorher 
mit  ihnen  gesprochen,  eine  Zahl,  die  sie  behalten  sollen,  haftet  meist 
nur  für  ganze  kurze  Zeit,  oft  weiss  der  Kranke  nur  wenige  Minuten 
später  überhaupt  nicht  mehr,  dass  von  einer  Zahl  die  Rede  gewesen 
ist.  Die  Folge  davon  ist,  dass  in  der  Erinnerung  für  das  Delirium  ge- 
waltige Lücken  entstehen,  die  von  den  Kranken,  die  im  Gespräch  meist 
einen  ganz  attenten  Eindruck  machen  und  um  eine  Antwort  nicht  ver- 
legen sind,  durch  beliebige  Confabulationen  ausgefüllt  werden,  wie  wir 
dies  ja  auch  bei  der  Korsakow' sehen  Psychose  mit  ihrem  Defect  der 
Merkfähigkeit  sehen.  Nicht  selten  kann  man  beobachten,  dass  bei  dem 
Kranken  die  Erinnerung  an  die  ärztlichen  Untersuchungen,  an  Vorstel- 
lungen in  der  klinischen  Vorlesung,  kurz  an  Vorgänge,  während  derer 
man  ihre  Aufmerksamkeit  besonders  erweckt  hat,  besser  haften  bleiben, 
wenn  auch  hierbei  Thatsächliches  mit  Confabulirtem  sich  häufig  mischt. 
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Die  Erinnerung  an  das  Delirium  ist  stets  eine  unvollkommene  und 
lückenhafte  und  meist  vielfach  verfälscht.  Es  ist  richtig,  dass  einzelne 
Szenen  von  den  Kranken  oft  sehr  genau  wiedergegeben  werden,  andere 
fehlen  ihnen  dagegen  völlig.  Selbst  wo  es  zunächst  den  Anschein  hat, 
dass  die  Erinnerung  eine  gute  ist,  ergiebt  genaueres  Nachforschen  sehr 
bald  die  Lücken  und  Fälschungen.  Die  gleichen  Beobachtungen  haben 
Bonhoefferund  Kraepelin  gemacht,  sie  heben  ebenfalls  hervor,  dass 
unmittelbar  nach  dem  Delirium  die  Erinnerung  am  besten  sei,  dann 
aber  bald  abblasse,  was  ich  bei  meinen  Kranken  bestätigt  fand.  Dass 
sich  zuweilen  die  anfangs  defecte  Erinnerung  nach  und  nach  erholt, 
wie  Schule  (119)  annimmt,  habe  ich  nicht  feststellen  können.  Völlige 
oder  fast  völlige  Amnesie  soll  vorwiegend  bei  Epileptikern  sich  ein- 
stellen. Bei  meinen  Kranken  waren  bei  denen  mit  fast  völlig  fehlender 
Erinnerung  fast  ebenso  viele  Epileptiker,  wie  Nichtepileptiker,  unter 
letzteren  allerdings  auch  solche,  die  besonders  schwere  Trinker  waren 
und  schon  früher  Delirium  durchgemacht  hatten. 

Bei  der  grossen  Suggestibilität  und  Ablenkbarkeit,  deren  schon 
weiter  oben  gedacht  wurde,  sind  die  Deliranten  nur  sehr  unvoll- 
kommen im  Stande,  sich  auf  ein  bestimmtes  Thema  zu  con- 
centriren  und  dasselbe  in  logischer  Weise  durchzudenken. 
Ihre  Erzählungen  sind  meist  mehr  oder  weniger  confus  und  ungeordnet 
und  schweifen  vom  ursprünglichen  Ziel  ab.  Es  wird  dadurch  eine 
Correctur  der  Wahnideen  und  Sinnestäuschungen  verhindert 
und  wir  sehen  daher  die  Patienten  selbst  den  widersinnigsten  Halluci- 
nationen  ganz  kritiklos  gegenüberstehen.  Macht  man  sie  auf  das  Sinn- 
lose und  Unmögliche  aufmerksam,  so  erhält  man  höchstens  das  Zuge- 
ständniss,  dass  dies  allerdings  sehr  merkwürdig  und  kaum  glaublich  sei, 
ein  wirklicher  Zweifel  an  der  Richtigkeit  taucht  aber  auf  der  Höhe  des 
Deliriums  nicht  auf,  die  Kranken  sind  vielmehr  noch  bemüht,  irgend 
eine  Erklärung  zu  geben,  die  oft  ebenso  unsinnig  ist  oder  in  keinem 
Zusammenhang  steht.  So  wird  zum  Beispiel  der  Arzt  ganz  richtig  er- 
kannt und  bezeichnet,  der  Kranke  weiss,  dass  er  ihn  aus  der  Klinik 
kennt,  es  setzt,  ihn  aber  nicht  im  Geringsten  in  Erstaunen,  dass  derselbe 
im  weissen  Mantel  auf  dem  Gericht  ist,  wo  der  Patient  zu  sein  glaubt. 
Oder  er  behauptet  in  der  Wirthsstube  zu  sitzen,  es  stört  ihn  aber  dabei 
nicht,  dass  überall  Betten  stehen,  in  denen  Kranke  liegen,  „das  ist  jetzt 
so  eingerichtet,  damit  man  sich  gleich  etwas  ausruhen  kann11.  Auf  die 
Frage,  warum  er  ohne  Hosen  auf  seinem  Arbeitsplatz  sei,  erwidert  er 
„ich  gehe  immer  ohne  Hosen  zur  Arbeit ". 

Wie  die  Unfähigkeit  der  Deliranten,  sich  zu  concentriren  und  eine 
längere  Gedankenreihe    logisch  zu   verfolgen,   eine   grosse   Urtheils- 
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schwäche  und  Kritiklosigkeit  hervorruft,  so  hat  sie  andererseits 
zur  Folge,  dass  es  zu  einer  eigentlichen  System atisirten  Wahnbil- 
dung, wie  sie  der  Paranoia  und  Hallucinose  eigen  ist,  nicht  kommen 
kann.  Die  Kranken  glauben  sich  wohl  bedroht  und  verfolgt,  hören, 
dass  sie  umgebracht  werden  sollen,  behaupten,  es  sei  ihnen  allerhand 
eingespritzt  oder  eingegeben  worden,  sie  seien  elektrisirt  worden,  man 
wolle  sie  vergiften,  es  kommt  aber  nicht  zu  einem  weiteren  Ausbau 
dieser  Wahnideen.  Dieselben  zeigen  vielmehr  einen  flüchtigen  Charakter 
und  stehen  auch  in  gewisser  Abhängigkeit  zu  den  jeweiligen  Sinnes- 
täuschungen. Einige  Male  äusserten  Kranke  im  Delirium  Eifersachts- 
ideen, während  sie  nach  der  Anamnese  früher  davon  frei  gewesen  waren 
und  auch  hinterher  die  Haltlosigkeit  derselben  einsahen.  Ganz  selten 
nur  konnte  ich  vereinzelte  Grössenideen  feststellen.  Dass  dieselben 
beim  Delirium  selten  sind,  bestätigt  auch  Mendel  (86)  und  Ziehen; 
Bonhoeffer  (12)  glaubt  sogar,  dass  sie  nur  bei  Epileptikern  vorkommen, 
was  wohl  nicht  ganz  zutrifft.  Auch  Selbstbeschuldigungen  sind 
nach  Liepmann  nicht  häufig  und  dann  stets  Folge  von  Hallucinationen; 
ich  konnte  sie  nur  in  einigen  Fällen,  und  zwar  ausschliesslich  bei  Epi- 
leptikern feststellen. 

Das  Auftreten  von  hypochondrischen  Wahnideen  wird  von 
Bonhoeffer  in  Abrede  gestellt,  von  Mendel  (86)  und  Wollenberg(147) 
aber  doch  anerkannt,  ich  selbst  verfüge  ebenfalls  über  ein  paar  Fälle. 
So  behauptete  ein  Kranker,  er  habe  eine  Kröte  im  Kopf,  ein  anderer 
hielt  sich  den  Leib  fest,  weil  er  meinte,  die  Eingeweide  fielen  sonst 
heraus,  ein  dritter  behauptete  junge  Hunde  oder  Schweine  im  Leibe  zq 
haben,  die  er  von  aussen  palpiren  konnte. 

Wenn  es  auch  im  Allgemeinen  zutreffend  ist,  dass  die  Wahnideen 
einen  flüchtigen  Charakter  haben  und  wie  Kraepelin  meint,  das  Han- 
deln und  Denken  nicht  erheblich  beeinflussen,  so  halten  manche  Deli- 
ranten  doch  ziemlich  hartnäckig  an  den  gleichen  Wahnideen  fest  oder 
produciren  immer  wieder  gleichartige,  und  man  wird  stets  darauf  ge- 
fasst  sein  müssen,  dass  unter  dem  Einfluss  einer  solchen  Wahnidee 
irgend  eine  Gewaltthat  ausgeführt  wird.  Ganz  isolirt  steht  einer  meiner 
Kranken,  der  bei  seinem  ersten  Delirium  mit  einem  Federbett  in  der 
Klinik  erschien  und  behauptete,  in  demselben  seien  drei  todte  Kinder, 
die  die  Nachbarin  dahin  versteckt  habe.  Mit  Ablauf  des  Deliriums  trat 
Einsicht  ein.  Das  2.  Delirium  verlief  ohne  Besonderheiten,  im  3.  aber 
behauptete  der  Kranke,  der  sich  der  Szene  mit  den  Kindern  sehr  wohl 
erinnerte,  dass  sei  keine  Täuschung,  sondern  Wahrheit  gewesen.  Nach 
dem  letzten  Delirium  trat  bei  dem  Patienten,  der  schwerer  Potator  war 
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und  schon  Zeichen  von  Alkoholdegeneration  erkennen  Hess,  übrigens 
keine  volle  Krankheitseinsicht  mehr  ein.    Er  war  kein  Epileptiker. 

Eigentliche  Krankheitseinsicht  fehlt  wohl  im  Delirium  immer, 
dagegen  besteht  öfters  ein  gewisses  Krankheitsgefühl,  das  sich  aber  fast 
stets  nur  auf  die  körperlichen  Symptome  erstreckt.  Dagegen  kann  man 
nicht  so  selten  hören,  dass  für  die  Hallucinationen  des  Vorstadiums 
Einsicht  besteht,  die  Kranken  machen  sich  sogar  zuweilen  darüber  lustig, 
sagen  wohl  auch,  sie  hätten  da  das  Delirium  gehabt,  lehnen  es  aber 
weit  ab,  dass  sie  jetzt  noch  krank  sein  sollen  oder  gar  jetzt  das  Deli- 
rium hätten.  Auch  erkennen  die  Kranken  manchmal  einen  Theil  der 
Sinnestäuschungen  als  nicht  wirklich.  Die  Einsicht  geht  aber  nicht  so 
weit,  dass  sie  dieselben  als  Krankheit  betrachten,  sondern  sie  behaupten 
dann,  man  macht  ihnen  etwas  vor.  Der  frühere  geistige  Besitzstand 
ist  im  Allgemeinen  durch  den  Krankheitsprocess  nicht  wesentlich  be- 
rührt, sondern  erweist  sich  als  intact,  ebenso  ist  das  Persönlich- 
keitsbewusstsein  fast  stets  erbalten  und  es  gelingt,  wie  auch  schon 
von  Kraepelin  betont  wird,  nicht,  den  Deliranten  in  dieser  Hinsicht 
etwas  zu  suggeriren. 

Bonhoeffer  glaubt,  dass  die  Autopsysche  stets  vollständig  intact 
bleibe.  Nach  Mendel  sollen  aber  manchmal  die  Wahnideen  sich  so 
verdichten,  dass  der  Delirant  glaube,  ein  anderer  zu  sein,  ich  selbst 
habe  Derartiges  auch  ganz  vereinzelt  beobachten  können.  So  bei  einem 
Kranken,  der  wieder  ein  Schulknabe  und  13  Jahre  zu  sein  glaubte,  so- 
wie bei  einem  anderen,  der  behauptete,  er  müsse  als  Amme  thätig  sein 
und  sich  nicht  Rath  wusste,  wie  er  dies  machen  sollte. 

Der  gesammte  Bewusstseinszustand  wird  mit  Recht  von  der 
Mehrzahl  der  Autoren  als  ein  träum  artiger  bezeichnet  und  t tatsäch- 
lich sind  die  Analogien  zwischen  dem  Traumleben  und  dem  Verhalten 
der  Deliranten  zahlreich.  Wir  sehen  den  gleichen  bunten  Wechsel  von 
Erlebnissen  ebenso  im  Traume  wie  im  Delirium,  bei  beiden  werden  die 
wunderlichsten  Szenen,  Verwandlungen  und  Raum  Veränderungen  ohne 
sonderliches  Staunen  oder  besondere  Kritik  hingenommen.  Auch  im 
Traume  handelt  es  sich  vorwiegend  um  visionäre  Erscheinungen,  wenn 
man  auch  Absichten  und  Meinungen  der  Handelnden  erkennt  und  ver- 
steht, hört  man  ein  Sprechen  doch  nicht;  es  ist  gewissermaassen  mehr 
Selbstgespräch.  Auch  von  Deliranten  hört  man  öfters,  dass  an  ihnen 
grosse  Operationen  vorgenommen,  auf  sie  geschossen,  dass  sie  verstüm- 
melt worden,  dass  Arme  und  Beine  abgeschnitten,  ohne  dass  sie  Schmer- 
zen empfunden  und  sie  finden  nichts  Merkwürdiges  darin,  dass  die 
Wunden  gleich  wieder  zugeheilt  und  die  Glieder  wieder  angewachsen  sind, 
ebenso  wenig  wie  der  Träumende  darin  etwas  völlig  Sinnloses  erkennt. 
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Wie  der  Delirant  erlebt  der  Träumer  seine  Geschiebten  entweder  als 
unbeteiligter  Zuschauer  oder  als  Mithandelnder  oder  leidender  Theil. 
Auch  im  Traume  ist  das  Bewusstsein  der  Persönlichkeit  erhalten.  Da- 
gegen ist  es  nicht  selten,  dass  man  sich  nebenher  noch  in  andere  be- 
sondere frühere  Lebensabschnitte  versetzt  glaubt,  in  die  Schulzeit,  in 
ein  Examen  oder  dergleichen,  ohne  dabei  aber  das  Bewusstsein  für  die 
thatsächliche  Lebensstellung  völlig  einzubüssen.  Aehnlich  glaubten  De- 
liranten  mehrfach,  sich  wieder  in  ihre  Militärzeit  versetzt,  einer,  wie 
erwähnt,  dass  er  wieder  in  die  Schule  gehen  müsse. 

Die  Störung  des  Bewusstseins  ist  auch  in  der  Regel  keine  so  tiefe, 
dass  die  Kranken  unsauber  werden.  Wenn  es  auch  passiren  kann,  dass 
sie  den  Urin  oder  Roth  in's  Zimmer  lassen,  weil  sie  glauben  auf  dem 
Closet  oder  auf  der  Strasse  zu  sein,  so  kommt  es  doch  nicht  zu  einem 
Schmieren  mit  den  Excrementen.  Ist  dies  aber  der  Fall,  so  ist  wohl 
stets  die  Schuld  der  mangelnden  Beaufsichtigung  und  Pflege  zuzuschrei- 
ben, zumal  wenn  Kranke  ohne  genügende  Controlle  isolirt  sind. 

Der  Affect  zeigt  bei  den  Deliranten  ebenso  wie  das  sonstige  psy- 
chische Verhalten  grosse  Schwankungen,  sowohl  in  seiner  Art  als  in 
der  Intensität. 

Wenn  auch  manche  Deliranten  anscheinend  ohne  besondere  Affeet- 
betonung  sind  und  nur  still  vor  sich  hinarbeiten,  so  ist  doch  darin 
Bonhoeff er  zuzustimmen,  dass  der  Hauptaffect,  Angst,  zu  irgend  einer 
Zeit  des  Deliriums  fast  bei  jedem  Kranken  auftritt;  Bonhoeffer  glaubt, 
besonders  im  Beginn  herrsche  derselbe  vor,  auch  schon  zur  Zeit,  wenn 
noch  keine  Sinnestäuschungen  vorhanden  sind,  und  bringt  die  Angst 
besonders  mit  den  somatischen  Erscheinungen  und  der  motorischen  Un- 
ruhe mit  ihren  gesteigerten  Anforderungen  an  das  Herz  in  Zusammen- 
hang, während  er  den  Hallucinationen  an  sich  keine  besondere  Affect- 
betonung  zuschreibt.  Auch  Liepmann  glaubt,  dass  die  Angst  das  Pri- 
märe sei  und  erst  den  Inhalt  der  Hallucinationen  bestimme,  während 
Kraepelin  mehr  Zusammenhang  mit  der  Art  dieser  annimmt.  Nach 
Ziehen  ist  der  Affect  namentlich  abhängig  vom  Inhalt  der  Sinnes- 
täuschungen, zugleich  erkennt  er  auch  primär  bedingte  Angst  an  and 
vermuthet  wie  Bonhoeffer  präcordialen  Ursprung.  Bei  meinen  Kran- 
ken war  Angst  jedenfalls  der  häufigste  Affect.  Besonders  im  Vorsta- 
dium, in  dem  Hallucinationen  noch  im  Hintergrund  stehen,  ist  sie  wohl 
am  ehesten  als  primär  zu  denken,  und  zwar  zunächst  als  Abstinenz- 
erscheinung, die  auch  sonst  bei  Trinkern  nach  der  Entziehung  von 
Alkohol  sich  häufig  einzustellen  pflegt.  Im  späteren  Verlauf  des  Deli- 
riums scheint  mir  aber  die  Angst  fast  ausschliesslich  der  Ausfluss  der 
durch  die  Hallucinationen  geschaffenen  Situation  zu  sein.    Wenn  es  auch 
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oft  zutrifft,  dass  die  anfangs  bestehende  Angst  im  weiteren  Fortschreiten 
des  Deliriums  nachlässt,  so  kann  man  doch  auch  im  Gegentheil  beob- 
achten, dass  anfänglich  heitere  und  vergnügte  Deliranten  später  in  hef- 
tige Angstzustände  gerathen.  Mit  dem  Wechsel  der  Sinnestäuschungen 
tritt  auch  häufiges  Schwanken  des  ängstlichen  Affectes  ein,  doch  blieb 
in  einer  Reihe  meiner  Delirien  die  Stimmung  von  Anfang  bis  zu  Ende 
ängstlich.  Diese  Angst  vermag  ganz  ausserordentliche  Grade  zu  er- 
reichen, dass  die  Patienten  vor  Furcht  geradezu  heulen  und  brüllen  und 
ganz  sinnlos  fortdrängen,  ohne  Rücksicht  auf  ihren  eigenen  Körper  und 
auch  unter  Anwendung  von  Gewalt  gegen  Andere,  und  zwar  ist  dies 
nicht  nur  bei  Epileptikern  der  Fall.  Aber  selbst  im  stärksten  Affect  gelingt 
es  meist  doch  noch,  die  Kranken  zu  fixiren  und  damit  auch  die  Angst 
zum  Verschwinden  zu  bringen  oder  doch  zu  mildern,  oft  allerdings  nur 
für  Augenblicke.  Wie  auch  von  anderen  Autoren  betont  wird  und  wie 
ich  verschiedentlich  bestätigt  fand,  steht  oft  aber  der  zu  Tage  tretende 
Affect  in  gar  keinem  Verhältniss  zu  den  schaurigen  Hallucinationen, 
von  denen  die  Kranken  dann  zuweilen  berichten,  als  ob  dieselbe  sie 
gar  nichts  angingen,  während  es  sich  nach  ihrer  Erzählung  um  ihre 
Hinrichtung,  um  alle  möglichen  Marter  und  andere  Scheusslich keiten 
handelt. 

Ein  wirklich  heiterer  Affect  ist  entschieden  seltener,  wenn  er  auch 
zuweilen  angetroffen  wird  und  dann  am  ehesten  bei  solchen  Patienten, 
deren  Sinnestäuschungen  nichts.  Beängstigendes  haben,  oft  sich  auch 
mehr  auf  dem  Gebiet  des  Grotesken  halten,  ohne  dass  hierin  schon  ein 
Zeichen  psychischer  Schwäche  erblickt  werden  müsste,  wie  Bonhoeffer 
dies  in  der  Euphorie  des  Deliranten  vermutbet.  Dies  passt  eher  auf 
die  Zustände,  in  denen  eine  gewisse  Euphorie  im  Gegensatz  zu  unan- 
genehmen Sinnestäuschungen  steht,  während  Kraepelin  auch  hierin 
mehr  die  Sorglosigkeit  des  Trinkers  sieht  In  vielen  Fällen  von  an- 
scheinender Heiterkeit  handelt  es  sich  aber  mehr  um  Angst,  die  der 
Delirant  unter  erzwungener  Heiterkeit  zu  verbergen  trachtet,  und  die 
nach  dem  Vorgang  von  Kraepelin  im  Allgemeinen  als  Galgenhumor 
bezeichnet  wird,  obschon  Bonhoeffer  nicht  mit  Unrecht  darauf  auf- 
merksam macht,  dass  der  Ausdruck  nicht  recht  zutreffend  sei,  weil 
den  Deliranten  die  Einsicht  der  Gefahr  mangele.  An  meinen  Fällen 
hatte  ich  ausserdem  noch  verschiedentlich  Gelegenheit  zu  beobachten, 
dass  eine  gezwungene  Heiterheit  augenscheinlich  dazu  diente,  weniger 
Angst  als  vielmehr  Verlegenheit  zu  bemänteln.  Viele  Deliranten  fühlen 
sich  unsicher  und  wissen  sich  nicht  recht  in  ihrer  Umgebung  zurecht- 
zufinden, ohne  dies  eingestehen  zu  wollen.  Sie  reagiren  dann  auf  Fragen 
mit  einem  jovialen  Lachen,    dem    man    das  Gezwungene    aber   leicht 
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anmerkt,  und  mit  allgemeinen  Redensarten,  billigen  Scherzen  oder  einem 
verbindlichen  „Ja,  ja,  natürlich"  und  ähnlichen  Flickworten,  wie  man 
es  in  gleicher  Weise  vor  Allem  bei  der  Korsakow7 sehen  Psychose, 
bis  zu  gewissem  Grade  auch  bei  Aphatikern  sehen  kann.  Eine  eigent- 
liche Rathlosigkeit  tritt  weniger  zu  Tage.  Die  Deliranten  bemühen  sich 
eben,  den  Anschein  zu  erwecken,  als  ob  sie  die  Situation  beherrschten. 
Auch  Bonhoeffer  hält  sie  für  selten,  Cramer  sah  sie  gelegentlich. 

Eine  besondere  Intensität  erreicht  der  heitere  Affect  meines  Wissens 
beim  Delirium  nicht,  dagegen  zeigt  sich  zuweilen  daneben  ein  gereistes 
ärgerliches  Wesen;  eine  dauernde  heitere  Stimmung  entsprechend  dem 
zuweilen  zu  beobachtenden  dauernd  ängstlichen  Affect  habe  ich  bei 
Deliranten  nicht  gesehen.  Es  schieben  sich  meist  unangenehme  Szenen 
dazwischen.  Manche  lassen  eine  besondere  Affectbetonung  kaum  oder 
nur  passager  erkennen. 

In  engem  Zusammenhange  mit  den  Sinnestäuschungen  und  dem 
Affect  steht  das  psychomotorische  Verhalten  unserer  Kranken  and 
das  Beschäftigungsdelirium  ist  eins  der  Hauptcharakteristica  des  ganzen  . 
Krankheitsbildes,  darin  bestehend,  dass  die  Patienten  glauben,  im  Sinne 
ihres  Berufes  thätig  zu  sein.  Hierbei  zeigt  sich  so  recht,  wie  plastisch 
und  intensiv  die  Sinnestäuschungen  oft  sein  müssen  und  wie  gestört 
die  Aufmerksamkeit  und  Urtheilsfähigkeit,  um  es  zu  ermöglichen,  dass 
solche  Situationstäuschungen  eine  derartige  Realität  für  die  Deliranten 
bekommen  und  mit  solcher  Ausdauer  festgehalten  werden.  Mit  einem 
Eifer  und  Fleiss,  wie  sie  ihn  in  gesunden  Tagen  wohl  kaum  je  gezeigt 
sind  die  Deliranten  bei  ihrer  eingebildeten  Arbeit.  Der  Kutscher  patzt 
seine  Pferde  und  hantirt  mit  seinem  Wagen  und  dem  Geschirr,  der 
Kellner  bedient  die  Gäste  und  sucht  überall  Bier  zu  zapfen  und  vorzu- 
setzen; der  Polizist  nimmt  Verhaftungen  vor  und  verfasst  Protokolle. 
Der  Zimmermann  reparirt  unausgesetzt  an  den  Thüren  u.  s.  f.  und  zwar 
werden  diese  Arbeiten  stundenlang,  ja  unter  Umständen  Tag  und  Nacht 
fortgesetzt;  so  öffnete  ein  Restaurateur  eine  Nacht  lang  unausgesetzt 
Austern  und  lud  am  Morgen  in  der  leeren  Zelle  bei  der  Visite  die  Aente 
ein,  hier  Platz  zu  nehmen,  oder  „im  hinteren  Sälchen",  er  brachte 
Wein,  öffnete  die  Flasche  und  theilte  das  Menü  mit.  Besonders  schön 
bis  in's  Einzelne  ausgeprägt  war  das  Beschäftigungsdelirium  eines  Mau- 
rers, der  im  Bad  sitzend,  sich  bei  seiner  Arbeit  wähnte.  Mit  einer 
Kelle,  die  er  in  der  Hand  zu  haben  glaubte,  mischte  er  in  einer  Ecke 
der  Wanne  Mörtel  und  legte  ihn  dann  kunstgerecht  auf  den  Rand  der 
Wanne,  dann  griff  er  hinter  sich  nach  dem  Ziegelstein;  die  Steine  waren 
besonders  boshaft  und  glitten  ihm  immer  wieder  aus  den  Händen,  so 
dass  er  hastig  darnach  griff   und   sie    an    die  Brust  zu  pressen  suchte. 
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Wenn  dann  der  Stein  endlich  auf  den  Rand  der  Wanne  gelegt,  fest  ge- 
klopft und  der  Mörtel  zurecht  gestrichen  war,  ging  die  Arbeit  in  der 
gleichen  Weise  fort,  ab  und  zu  warf  er  das  „Lotu  über  den  Rand  der 
Wanne  und  visirte,  ob  seine  Mauer  gerade  stand,  was  meist  nicht  der 
Fall  war,  da  die  Wanne  nach,  oben  breiter  wurde.  Er  versuchte  sie 
dann  zurechtzurücken.  Es  fiel  bei  seinem,  mehrere  Stunden  fortge- 
setzten Arbeiten  auf,  dass  er  seine  vermeintliche  Kelle  nicht  in  der 
vollen  Hand,  sondern  nur  mit  den  drei  ersten  Fingern  gefasst  hielt. 
Eine  diesbezügliche  Frage  entlockte  ihm  die  entrüstete  Aeusserung,  es 
sei  unverantwortlich,  dass  der  Meister  so  schlechtes  Handwerkszeug,  eine 
Kelle  ohne  Stiel,  liefere. 

Die  Kranken  befinden  sich  während  der  Dauer  des  Deliriums  fast 
anhaltend  in  Bewegung,  arbeitend,  packend  und  kramend,  ohne  Rück- 
sicht, ob  es  Tag  oder  Nacht.  Aggressiv  werden  sie  in  der  Regel  nur 
anter  dem  Einfluss  des  Angstaffectes,  wenn  sie  sich  bei  dem  Bestreben, 
der  vermeintlichen  Gefahr  zu  entgehen,  gehindert  sehen.  Dabei  kommt 
es  dann  auch  zu  ganz  sinnlosem,  äusserst  brutalem  Fortdrängen,  bei 
dem  die  Kranken  Selbstbeschädigungen  in  keiner  Weise  berücksichtigen, 
oder  zu  Gewalttätigkeiten,  zumal  bei  gereizten  Deliranten,  wenn  sie  in 
ihrer  vermeintlichen  Beschäftigung  oder  in  der  freien  Bewegung  gestört 
werden.  Unter  Umständen  gelingt  es  auch,  die  Kranken  für  einige  Zeit 
mit  leichten  Handarbeiten,  mit  einer  Zeitung  oder  einem  Kartenspiel  zu 
beschäftigen.  Nach  Bonhoeffer  bethätigen  die  Deliranten  sich  nur  in 
ihrem  Berufe,  nicht  in  einem  andern;  ich  fand  dies  auch  bei  meinem 
Kranken  bestätigt,  nur^  wieder  mit  der  schon  erwähnten  Einschränkung, 
dass  einige  Kranke  sich  in  andere  Situationen  und  Zeitabschnitte  ihres 
Lebens  versetzt  glaubten,  zum  Beispiel  in  die  Militärzeit,  und  danach 
ihr  Verhalten  modificirten. 

Von  körperlichen  Erscheinungen  werden  wir  bei  Delirium 
tremens  zunächst  die  zu  erwarten  haben,  die  sich  bei  Trinkern  über- 
haupt finden:  wie  Conjunctivitis,  Pharyngitis,  Gastritis,  Lebervergrösse- 
rang.  Daneben  zeigen  sieb  aber  Symptome,  die  für  unser  Krankheits- 
bild charakteristisch  sind,  zum  mindesten  in  der  hier  vorliegenden  Aus- 
bildung und  die  einerseits  als  gesteigerte  Abstinenzerscheinungen,  an- 
dererseits als  directe  Vergiftungserscheinungen  oder  Vereinigung  von 
beiden  aufzufassen  sind.  Zu  den  ersteren  wäre  vor  Allem  der  Tremor 
zu  rechnen,  der  dem  ganzen  Krankheitsbilde  seinen  Namen  aufgedrückt 
hat.  Derselbe  ist  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  vorhanden,  am 
ausgeprägtesten  an  Zunge  und  Händen,  wo  er  ja  auch  bei  Säufern  so 
oft  auftritt.  Meist  greift  er  im  Delirium  aber  auf  die  gesammte  Kör- 
permuskulatur   über   und    erreicht   zuweilen    einen   solchen  Grad,   dass 
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förmliches  Schütteln,  besonders  bei  intendirten  Bewegungen  auftritt, 
welches  den  Kranken  direct  hülfslos  macht,  so  dass  er  nicht  im  Stande 
ist,  Speisen  oder  Getränke  zum  Munde  zu  fuhren  oder  sich  anzukleiden. 
Es  handelt  sich  in  vielen  Fällen  um  einen  feinschlägigen  Tremor,  was 
sich  zum  Beispiel  durch  Schriftproben  gut  feststellen  lässt,  in  anderen 
ist  das  Zittern  aber  ein  entschieden  grobschlägiges.  Die  Unruhe  im 
gesammten  Körper  macht  sich  bei  den  meisten  Deliranten  schon  früh- 
zeitig in  einem  bastigen,  ungeschickten  Benehmen  geltend.  Dass  der 
Tremor  sich  erst  mit  dem  Ausbruch  des  Deliriums  einstellt,  wie  Doli- 
ken  (31)  angiebt,  trifft  nicht  zu,  er  ist  schon  im  Vorstadium  meist  recht 
ausgesprochen.  Dass  er  vorwiegend  Abstinenzerscheinung  ist,  geht  ans 
der  Analogie  mit  dem  Tremor  der  Trinker  hervor,  von  denen  manche 
ja  am  Morgen  erst  ihren  Verrichtungen  nachgehen  können,  wenn  sie  durch 
Alkohol  ihren  „Zitterschlag u  beseitigt  haben.  Zudem  ist  auch  der  Tre- 
mor im  Delirium  durch  Alkoholgaben  zu  beeinflussen,  was  ich  bei  meinen 
Kranken  bestätigt  fand.  Die  Unsicherheit  und  Ungeschicklichkeit  macht 
sich  häufig  beim  Sprechen  bemerkbar  in  einem  Flattern  und  Vibriren 
der  Mundmuskulatur.  Sil  benstolpern  und  verwaschene  Articulation,  die 
oft  mit  der  paralytischen  Sprachstörung  sehr  grosse  Aehnlichkeit  haben, 
sind  dagegen  eher  central  bedingt.  Aphatische  Störungen  ohne  gleich- 
zeitiges Bestehen  von  Epilepsie  habe  ich  nur  2  mal  angedeutet  gefunden, 
auch  die  von  van  Vleuten(188)  veröffentlichten  Delirium&lle  mit 
Aphasie  betrafen  Epileptiker. 

Ueber  eine  eigenthümliche  halbseitige  Erscheinungsweise  des  Tre- 
mors hat  Ostermayer  (101)  berichtet.  Da  aber  auf  der  betreffenden 
Seite  gleichzeitig  Paresen  und  Reflexsteigerungen  bestanden,  ferner  träge 
Pupillenreaction,  auch  sonst  das  Krankheitsbild  kein  typisches  ist,  liegt 
der  Verdacht  nahe,  dass  es  sich  um  einen  andersartigen  Zustand  (Apo- 
plexie?) gehandelt  haben  könnte. 

Der  Tremor  überdauert,  wie  dies  auch  schon  von  Bonhoeffer 
u.  A.  betont  ist,  oft  das  Delirium  um  einige  Tage,  erfährt  aber  doch  eine 
erhebliche  Abschwächung  nach  dem  Schlafe  und  pflegt  dann  nicht  mehr  so 
allgemein  zu  sein.  Länger  hält  zuweilen  eine  allgemeine  Schwäche  und 
Hinfälligkeit  an  und  manche  Kranke  brauchen  auffällig  lange,  bis  sie 
sich  körperlich  einigermaassen  erholt  haben,  während  bei  den  meisten 
sich  das  körperliche  Wohlbefinden  sehr  schnell  einstellt.  Von  sonstigen 
motorischen  Störungen  beobachtet  man  bei  einfachen  Delirien  häufig 
eine  gewisse  Unsicherheit  des  Ganges,  ein  Schwanken  und  Taumeln,  das 
zuweilen  an  das  Betrunkener  erinnert,  sowie  zuweilen  Ataxie  und  Rom- 
berg'sches  Phänomen.  Unsicheren  Gang  konnte  ich  bei  62,  Romberg 
bei  43  Kranken    constatiren.     Beide  Erscheinungen    können   isolirt  auf- 
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treten.  Eigentliche  Lähmungen  der  Extremitäten,  abgesehen  von  neu- 
ritischen, habe  ich  nicht  gefunden.  Nicht  so  selten  sind  Augenmuskel- 
störungen auch  im  einfachen  Delirium;  Raimann  (106)  erwähnt  die  oft 
sehr  flüchtige  Natur  dieser  Erscheinungen;  am  häufigsten  sollen  nach 
seiner  Erfahrung  Pupillendifferenz  und  träge  Lichtreaction  sein,  Uht- 
hoff (135)  fand  reflectorische  Pupillenstarre  bei  1  pCt.,  Herabsetzung 
der  Lichtreaction  bei  2,5  pCt ,  Pupillendifferenz  ebenfalls  bei  2,5  pCt. 
seiner  Deliranten.  Anisocorie  bestand  bei  74  meiner  Kranken,  träge 
Lichtreaction  bei  79  (darunter  3  über  60  Jahre),  bei  einem  Theil  ver- 
schwanden diese  Erscheinungen  nach  dem  Delirium  oder  waren  bei 
späterer  Aufnahme  nicht  mehr  zu  finden.  Systematische  Untersuchungen 
fehlen  mir.  Die  Sehnenreflexe  verhielten  sich  meist  normal,  bei  47  be- 
stand Steigerung,  bei  nur  5  erhebliche  Herabsetzung  des  Kniephäno- 
mens.    Babinski  wurde  nur  nach  epileptischen  Anfällen  beobachtet. 

Nächst  dem  Tremor  die  augenfälligste  somatische  Erscheinung  ist 
der  Schweissausbruch,  der  sich  bei  den  meisten  Deliranten  einstellt 
and  in  vielen  Fällen  ganz  ausserordentlich  hohe  Grade  erreicht,  so  dass 
die  Kranken  wie  aus  dem  Wasser  gezogen  sind.  Es  liegt  zunächst  nahe, 
dies  Schwitzen  als  eine  Folge  der  motorischen  Unruhe  aufzufassen; 
jedoch  scheint  dies  nicht  angängig,  wenn  man  berücksichtigt,  dass 
Schweissausbruch  und  Unruhe  durchaus  nicht  immer  Hand  in  Hand 
gehen,  sondern  dass  man  gerade  bei  Deliranten,  die  sich  ziemlich  ruhig 
verhalten,  reichliche  Schweissbildung  beobachten  kann,  und  zwar  oft 
die  stärksten  Grade  bei  schweren  Delirien,  in  denen  in  Folge  der 
körperlichen  Schwäche  die  motorische  Unruhe  eine  geringe  ist.  Da 
auch  durchaus  nicht  für  die  Schweissentwicklung  die  Temperaturhöhe 
in  Betracht  kommt,  muss  angenommen  werden,  dass  dieselbe  central 
ausgelöst  wird,  etwa  durch  Gifteinwirkung  auf  das  Gefässcentrum. 

Ob  überhaupt  eine  Temperatursteigerung  zum  Bilde  des  ein- 
fachen, nicht  complicirten  Deliriums  gehört,  ist  vielfach  umstritten. 
Aschaffenburg  (2),  Friedrich  (39),  Jaksch  (58),  Rose  und 
.  Vi  Hers  (137)  stehen  auf  dem  Standpunkt,  dass  das  Delirium  fieberlos 
verlaufe,  und  dass  Temperatursteigerungen  stets  durch  Complicationen 
bedingt  seien,  dagegen  ist  die  Körperwärme  nach  den  übrigen  Autoren 
[u.  A.  Bonhoeffer,  Cramer,  Jacobson  (57),  v.  Krafft-Ebing  (68), 
Kraepelin,  Liepmann,  Mendel,  Naecke,  Pilcz  (102),  Salgo(113), 
Schule  (119),  v.  Speyr,  Wernicke  (143),  Ziehen]  auch  ohne  Com- 
plication  häufig  erhöht,  manche  dieser,  wie  Liepmann,  Mendel, 
Naecke  u.  A.,  glauben  allerdings  nur  an  geringe  Erhöhung  und  halten 
Temperaturen  über  38—38,5  ebenfalls  durch  andere  Ursachen  bedingt. 
Cramer   erwähnt   aber    auch  höheres  Fieber,    und  Jacobson,    der  in 
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90  pCt.  Temperaturanstieg  fand,  rechnet  60  pCt.  unter  89°;  nach  Bon- 
hoeffer  sind  leichte  Temperatursteigerungen  in  3/4  der  Fälle  anzu- 
nehmen. Doellken  fand  stets,  dass  die  Körpertemperatur  höher  ist  als 
nach  dem  Delirium,  wenn  auch  oft  nur  um  Zehntelgrade.  Das  Fieber 
soll  oft  mit  Ende  des  Deliriums  kritisch  abfallen.  Wenn  ich  Tempe- 
raturen über  37,5°  C.  als  erhöht  betrachte,  so  fanden  sich  bei  meinen 
uncomplicirten  einfachen  Fällen  65  ohne  und  88  mit  Fieber.  Diese 
Zusammenstellung  giebt  jedoch  ein  falsches  Bild,  weil  bei  vielen  Kranken 
keine  regelmässige  Curve  geführt  wurde.  Berücksichtige  ich  nur  die 
Fälle,  bei  denen  während  der  ganzen  Dauer  des  Deliriums  und  eventuell 
auch  vorher  und  nachher  gemessen  ist,  so  ergiebt  sich  folgendes 
Resultat:  Nur  in  einem  Fall  blieb  das  Maximum  unter  37,5,  bei  64 
war  dasselbe  höher,  einmal  40,1,  8 mal  39 — 39,9,  7 mal  unter  38;  es 
sind  dabei  nur  geheilte  Fälle  berücksichtigt.  36 mal  erfolgte  der  Fieber- 
abfall mit  dem  Schlaf,  17  mal  bestand  noch  1  Tag  lang,  3  mal  2  Tage, 
1  mal  3  Tage  lang  Temperatursteigerung,  in  7  Fällen  kehrte  die  Tempe- 
ratur schon  vor  Ablauf  des  Deliriums  zur  Norm  zurück.  Dass  die 
Grenze  mit  37,5  nicht  zu  tief  gesetzt,  geht  auch  wohl  daraus  hervor, 
dass  sich  alle  Kranken  später  unter  dieser  Zahl  hielten.  Bin  Absinken 
auf  abnorm  tiefe  Werthe  nach  dem  Delirium  habe  ich  nicht  beobachtet; 
dagegen  öfter  ein  allmähliches  Absinken  nach  der  Norm  zu,  auch  noch 
nachdem  37,5  erreicht.  In  einer  Reihe  von  Fällen  konnte  streng  ge- 
nommen von  kritischem  Abfall  nicht  geredet  werden,  da  die  Temperatur 
schon  gegen  Ende  der  Delirien  ein  Absinken  erkennen  liess  und  dann 
mit  dem  Schlaf  die  Norm  erreichte,  so  dass  es  wohl  correcter  aasge- 
drückt heissen  müsste,  die  Temperatur  fällt  in  den  meisten  Fällen 
gegen  Ende  des  Deliriums  ab  und  hat  mit  dem  Schlaf  oder  bald 
nachher,  zuweilen  sogar  schon  vorher,  die  Norm  erreicht.  In  einer 
beschränkten  Zahl  meiner  Fälle  —  es  sind  8  —  trat  jedoch  mit  dem 
Schlaf  ein  richtiger  kritischer  Temperaturabfall  ein.  In  Fällen,  die 
schon  vor  Ausbruch  des  Deliriums  zur  Aufnahme  kamen  und  regel- 
mässig gemessen  wurden,  setzte  bei  3  das  Fieber  mit  dem  Delirium 
ein,  in  10  Fällen  bestand  aber  vorher  schon  Erhöhung  der  Temperatur. 
Die  Herzthätigkeit  ist  meist  beschleunigt,  der  Puls  in  vielen 
Fällen  klein,  flatternd,  leicht  unterdrück  bar,  oft  unregelmässig,  nach 
Krukenberg,  Oppenheim  und  Ziehen  zuweilen  dikrot,  was  ich 
ebenfalls  in  vereinzelten  Fällen  constatiren  konnte.  Dass  der  Puls  im 
Delirium  voll  und  kräftig  ist,  wie  Salgö  angiebt,  stimmt  wohl  nur  für 
leichte  Fälle  oder  jedenfalls  nicht  für  die  ganze  Dauer  des  Anfalles.  — 
Nach  Ziehen  entspricht  die  Frequenz  so  ziemlich  der  Intensität  des 
Deliriums.     Dies  trifft  in  so  weit   zu,    als    bei   erregten  Kranken  uatur- 
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gemäss  eine  Steigerung  der  Pulszahl  sich  einstellt,  aber  auch  ohne  dies 
beobachtet  man  sehr  hohe  Zahlen,  besonders  scheint  mir  dabei  auch 
der  Affect  eine  grosse  Rolle  zu  spielen.  Gerade  bei  ängstlichen 
Deliranten  ist  der  Puls  meist  sehr  schnell  und  klein.  Auch  Bonhoeffer 
legt  auf  motorische  Erregung  und  Affect  den  Hauptwerth.  —  Ueber 
100  Schläge  in  der  Minute  gezählt  wurden  bei  151  meiner  Kranken, 
thatsächlich  ist  auch  diese  Ziffer  jedenfalls  noch  viel  zu  niedrig,  da  bei 
sehr  vielen  keine  regelmässigen  Zählungen  vorgenommen  wurden  und 
oft  nur  eine  einmalige  Untersuchung  vorliegt.  Puls  unter  70  ist  nur 
vereinzelt  verzeichnet.  Aus  den  nicht  sehr  zahlreichen  darüber  mir  zu 
Gebote  stehenden  Aufzeichnungen  über  das  Verhalten  nach  Ablauf  des 
Deliriums  geht  ferner  hervor,  dass  in  einem  Theil  der  Fälle  wenigstens 
mit  Schlu ss  des  Anfalles  ein  erhebliches  Absinken  des  Pulses,  bis  unter 
die  Norm,  stattfindet,  wie  dies  auch  von  anderer  Seite  angegeben  wird. 

Blutuntersuchungen  bei  Deliranten  sind  ausser  von  Nonne  (98)  vor 
allem  von  Eisholz  (34)  angestellt,  der  auf  der  Höhe  des  Deliriums 
stets  ein  pathologisches  Ueberwiegen  der  polynucleären  über  die  mono- 
nocleären  Leukocyten  fand.  Dieses  Verhältniss  kehrte  sich  nach  dem 
Delirium  um,  wenn  auch  die  Polynucleären  in  der  absoluten  Mehrzahl 
blieben,  und  erreichte  erst  nach  Wochen  die  Norm  wieder.  Die  Eosino- 
philen sollen  ganz  fehlen  oder  doch  eine  Verminderung  erfahren,  und 
erst  bei  Ablaufen  des  Deliriums  wieder  zunehmen.  Eisholz  glaubt 
sogar  aus  seinen  Befunden  schliessen  zu  können,  dass  nur  für  die 
Gegenwart  Desorientirung  bestehe  bei  den  Fällen,  wo  eosinophile  Zellen 
nicht  ganz  fehlen,  dagegen  bei  völligem  Schwinden  derselben  auch  die 
retrograde  Orientirung  verloren  sei.  Ich  glaube  jedoch  kaum,  dass  aus 
dem  Blutbefunde  so  weitgehende  Schlüsse  abzuleiten  sind.  Nach 
Mendel  soll  das  Blut  erhöhten  Fettgehalt  zeigen,  was  jedoch  von 
Krukenberg  bestritten  wird.  Ueber  den  Blutdruck  liegen  eingehende 
Untersuchungen  von  Doellken  vor,  der  denselben  im  Delirium  erhöht 
fand.  Die  Respiration  soll  nach  K rafft- Ebing  frequent  sein,  nach 
Salgö  ist  sie  meist  normal,  auch  bei  Fieber. 

Wichtige  Veränderungen  finden  sich  ferner  bei  Deliranten  im 
Urin,  und  zwar  in  erster  Linie  eine  mehr  oder  minder  starke,  transi- 
torische  Albuminurie.  Dass  dieselbe  eine  häufige  Begleiterscheinung 
ist,  ist  wohl  ziemlich  allgemein  anerkannt,  nur  Kauf f mann  (63)  und 
Schule  glauben,  dass  sie  bei  einfachen  Delirien  selten  sei,  und  bei 
diesen  am  häufigsten  noch  nach  epileptischen  Anfällen.  Auch  v.  Speyr 
fand  sie  häufiger  in  Verbindung  mit  Epilepsie,  während  Fürstner(41) 
und  Liepmann  einen  Einfluss  derselben  auf  die  Eiweissausscheidung 
im  Delirium  leugnen.     Nach  Bonhoeffer  ist  sie  auch  unabhängig  von 
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der  motorischen  Erregung,  nach  Aschaffenburg  und  Jacobson  von 
der  TemperatursteigeruDg.  Wo  nicht  schon  vorher  ein  chronisches 
Nierenleiden  bestanden,  verschwindet  das  Eiweiss  wieder  aus  dem  Urin. 
Fürstner  fand  stets  spärliche  Blutkörperchen  und  hyaline  Cylinder, 
letztere  beobachtete  auch  Ziehen  hin  und  wieder.  Acute  Nephritis 
kommt  nach  Siemerling(121)  zuweilen  vor,  die  Anschauung  von 
Hertz  (55),  dass  dies  stets  bei  jedem  Deliianten  der  Fall  sei,  ist  sicher 
irrthümlich.  Rrukenberg  sah  nie  schwerere  nephritische  Erschei- 
nungen. Naecke  glaubt  die  Albuminurie  bedingt  durch  Reiz  auf  das 
Claude-Bern ard'sche  Centrum.  Nach  Fürstner  ist  Ursache  dieser 
functionellen  Störung  eine  Steigerung  des  Blutdruckes  in  den  Arterien 
der  Nierenmarkkegel,  doch  stellt  er  auch  die  Möglichkeit,  dass  sie 
cerebral,  durch  Lähmung  der  Centren,  bedingt  sein  könnte,  nicht  in 
Abrede.  Dagegen  ist  sie  nach  Wagner  v.  Jauregg  (140)  eine  toxische 
Albuminurie,  nicht  central  bedingt,  ebenso  spricht  sich  Jacobson  für 
Infection  oder  Intoxicatien  aus,  weil  er  bei  den  Sectionen  paren- 
chymatöse Degeneration  der  Nieren  fand,  was  jedoch  meines  Erachtens 
nicht  so  ganz  beweisend  ist,  da  in  der  Regel  nur  die  schweren  Fälle 
zur  Obduction  kommen  und  es  nicht  mehr  festzustellen  ist  ob  in  den 
betreffenden  Fällen  nicht  schon  vorher  ein  Nierenleiden  bestanden,  also 
nicht  die  für  das  Delirium  charakteristische  transitorische  Albumin- 
urie vorgelegen  hat.  Was  die  Häufigkeit  derselben  angeht,  so  schwanken 
die  Angaben  der  verschiedenen  Autoren  erheblich.  Villers  hat  nur 
16  pCt,  Eichelberg (33)  und  Fürstner  40  pCt,  Oppenheim  und 
Ziehen  50  pCt.,  Krukenberg  52  pCt.,  Jacobson  60  pCt.,  Bon- 
hoeffer  75  pCt.,  Liepmann(81)  76  pCt.,  dabei  52  pCt.  transitorische 
Albuminurie,  Asch  äffen  bürg  giebt  40  pCt.  an,  bemerkt  aber  dazu, 
dass  diese  Zahl  zu  niedrig,  da  die  ihm  zur  Verfügung  stehenden  Journale 
zum  Theil  lückenhaft.  Bei  241  Fällen  der  hiesigen  Klinik  fand  sich 
159  mal  Eiweiss,  also  in  66  pCt.  der  Fälle,  eine  Zahl,  die  aber  auch 
jedenfalls  zu  gering  ist,  da  bei  vielen  Kranken  nur  eine  einzige  Urin- 
untersuchung angestellt  ist;  ich  konnte  mich  aber  selbst  wiederholt 
davon  überzeugen,  dass  das  Eiweiss  Öfters  erst  im  Verlauf  des  Deliriums 
auftritt.  Es  verschwindet  zuweilen  gleichzeitig  mit  dem  Delirium  oder 
auch  schon  vorher,  oder  aber  es  überdauert  den  Anfall  um  einen  oder 
einige  Tage.  Cylinder  wurden  in  den  darauf  untersuchten  Fällen  11  mal 
gefunden,  die  Menge  des  Ei  weisses  war  sehr  verschieden,  von  leichter 
Opalescenz  beim  Kochen  bis  zu  2  pCt.  nach  Esbach.  In  diesem  Falle 
verschwand  dasselbe  allerdings  nicht  völlig  bis  zur  Entlassung,  die  aber 
schon  4  Tage  nach  Ablauf  des  Deliriums  erfolgte.  In  einem  anderen 
Falle   mit  1  pCt.  Eiweiss    mit   hyalinen    und   gekörnten  Cylindern  und 
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Nierenepithelien  war  unmittelbar  nach  dem  Delirium  nichts  Pathologisches 
mehr  nachweisbar. 

Von  111  Deliranten  mit  epileptischen  Anfällen  hatten  79  (71  pCt.) 
Eiweiss.  Der  Unterschied  gegenüber  den  Fällen  mit  Albuminurie  bei 
der  Gesammtzahl  der  Deliranten  ist  aber  ein  so  geringer,  dass  daraus 
keine  Schlüsse  sich  ableiten  lassen,  zumal  es  sich  auch  nicht  um 
systematische  Untersuchungen  handelt.  Dass  bei  dem  complicirten 
Delirium,  zumal  in  der  Verbindung  mit  acuten  Infectionskrankheiten, 
häufiger  Albuminurie  vorkommt,  kann  nicht  Wunder  nehmen;  ich  ver- 
fuge aber  auch  über  Fälle  mit  Pneumonie,  in  denen  kein  Eiweiss  ge- 
funden wurde.  Bei  Kranken  mit  chronischer  Nephritis  stieg  die  Eiweiss- 
menge  im  Delirium  vorübergehend  ganz  erheblich.  Nach  Liepmann 
und  Ziehen  sollen  Nucleoalbumine  häufig,  Albumoseu  selten  sein  bezw. 
erst  gegen  Ende  auftreten.  Kauffmann  fand  keine  Albumosen, 
Döllken  in  etwa  50  pCt.  Nucleoalbumin,  ferner  Albumosen  und  ver- 
einzelt Spuren  von  Pepton,  Koppen  (67)  auch  Propeptone. 

Aceton  und  Acetessigsäure  sind  von  Pilcz  nachgewiesen.  In 
einigen  meiner  Fälle,  die  darauf  untersucht,  war  Acetessigsäure  vor- 
handen; auch  soll  nach  Pilcz  die  Assimilationsgrenze  für  Traubenzucker 
herabgesetzt  sein.  Häsche-Klünder (51)  fand  mehrfach  Zucker  im 
Urin,  Döllken  in  3  Fällen,  und  Kauffmann  hat  bei  seinen  Unter- 
suchungen eine  Kohlehydraturie  bei  Deliranten  gefunden,  die  er  für 
central  bedingt  ansieht.  4  meiner  Fälle  zeigten  Traubenzucker  bis  zu 
V2  P^.,  mit  oder  ohne  Albumen,  der  nach  kurzem  wieder  verschwand. 
In  vereinzelten  Fällen  war  vorübergehend  Gallenfarbstoff  im  Urin. 

Die  Menge  des  Urins  ist  vermindert,  wie  dies  bei  der  starken 
Schweisssecretion  anzuneh men  ist,  nach  Hasche-Klünder  besteht  nach 
dem  Delirium  Polyurie;  er  fand  bis  zu  9000  ccm  im  Tag.  Der  Gefrier- 
punkt soll  nach  seinen  Befunden  normal  sein. 

Der  Stuhlgang  ist  meist  angehalten,  wie  dies  auch  von  anderen 
Autoren  berichtet  wird;  vereinzelt  sollen  Durchfälle  vorkommen, 
während  Bonhoeffer  Obstipation  auch  für  die  Fälle  annimmt,  wo  vorher 
Diarrhoe  bestanden.  Nach  Krukenberg  soll  hinterher  häufig  Durchfall 
eintreten.  Von  den  darauf  beobachteten  Fällen  bot  das  Verhalten  des 
Stuhlganges  nichts  Besonderes  43 mal,  Obstipation  bestand  33 mal, 
Durchfall  6 mal,  bei  diesen  auch  schwere  Fälle  von  Delirium.  An- 
fängliche Obstipation  und  dann  Durchfall  noch  während  des  Deliriums 
2 mal,  Obstipation  im  Delirium  und  Durchfall  nach  demselben  4  mal. 

Während  nach  anderen  Angaben  der  Appetit  ganz  darniederliegen 
soll  (Cramer,  Oppenheim),  konnte  ich  dies  bei  meinen  Kranken  im 
Allgemeinen    nicht   feststellen.     Selbst    bei    solchen,   die    angeblich    zu 
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Hause  in  letzter  Zeit  fast  nichts  zu  sich  genommen,  zeigte  sich  im 
Delirium  in  der  Klinik  in  der  Regel  ein  ganz  leidlicher,  oft  sogar  ein 
guter  Appetit.  Eine  erhebliche  Gewichtsabnahme  war  dementsprechend 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  einfachen  Delirien  nicht  zu  constatiren, 
öfters  sogar  eine  leichte  Zunahme.  Vereinzelt  kamen  stärkere  Gewichts- 
verluste, in  3  Fällen  bis  zu  5  kg,  vor. 

Ueber  Lumbalpunctionen  ist  nicht  viel  in  der  Litteratur  berichtet; 
man  wird  im  Allgemeinen  auch  Bedenken  tragen  müssen,  bei  so 
unruhigen  Kranken  eine  solche  anzunehmen.  E.  Meyer  (88)  hat  bei 
13  Alkoholisten  (Del.,  Korsakow,  Ale.  chron.)  den  Liquor  untersucht, 
11  mal  mit  negativem  Resultat,  bei  einem  mit  gleichzeitiger  Lues  fand 
sich  Lymphocytose,  bei  einem  anderen  mit  Pupillenstörung  Lympho- 
cytose  und  Trübung  bei  der  Guillaint-Parant'schen  Magnesiumsulfat- 
probe. In  den  7  Fällen  von  Ale.  chron.,  die  Henkel  (54)  veröffentlicht 
hat,  bestand  niemals  Lymphocytose,  2  der  Kranken  hatten  kurz  vorher 
ein  Delirium  durchgemacht.  Ich  selbst  verfüge  noch  über  2  Delirium- 
fälle  und  2  chronische  Alkoholisten.  Von  den  ersteren  wurde  der  Eine, 
dessen  Delirium  in  Korsakow  überging,  4  Tage  nach  dem  Delirium 
punetirt,  der  Andere,  der  ein  protrahirtes  Delirium  hatte,  während 
desselben.  Bei  Beiden  bestand  leichte  Opalescenz,  keine  Lymphocytose. 
Bei  den  Alkoholisten  war  der  Befund  ganz  negativ.  Bei  2  post  mortem 
punetirten  Deliranten  bestand  ebenfalls  keine  Lymphocytose,  bei  einem 
Opalescenz. 

Es  ist  mehrfach  der  Versuch  gemacht  worden,  das  Delirium  in 
seinem  Verlauf  in  verschiedene  Stadien  einzutheilen,  was  jedoch 
bei  dem  äusserst  Wechsel  vollen  Bilde  auf  erhebliche  Schwierigkeiten 
stösst.  Bonhoeffer  nimmt  den  Affect  als  Grundlage  und  unterscheidet 
dann  3  Stadien:  Im  Beginn  Ueberwiegen  der  Angst,  dann  mit  Zunahme 
der  Verwirrtheit  mehr  heitere  Stimmung  und  gegen  Ende  ein  Abklingen 
aller  Erscheinungen. 

Mir  scheint  am  ehesten  eine  Gliederung  in  4  Abschnitte  erkennbar. 
Ein  Vorstadium,  ein  Stadium  des  Anstiegs,  ein  Höhestadium  und  ein 
Stadium  des  Abklingens  der  Erscheinungen.  Eine  scharfe  Abgrenzung 
derselben  ist  naturgemäss  nicht  möglich,  vielmehr  gehen  dieselben 
fliessend  in  einander  über,  zuweilen  ist  das  eine  oder  andere  auch  nur 
angedeutet.  In  keinem  unserer  Fälle  von  einfachem  Delirium,  in  dem 
eine  Anamnese  zur  Verfügung  stand,  fehlte  das  sogenannte  Vorstadium, 
das  sich  meist  über  einige  Tage,  aber  manchmal  auch  über  1  und 
mehrere  Wochen  hinzieht.  Der  Schlaf  wird  schlecht,  die  Kranken 
fahren  erschreckt  auf,  eine  gewisse  Unruhe  und  ängstliches  Gefühl  mit 
allgemeinem  Unbehagen  machen  sich  geltend,  bei  vielen  stellt  sich  jetzt 
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auch  schon  stärkeres  Zittern  und  Schwitzen  ein,  auch  besonders  zur 
Nachtzeit  vereinzelte  Sinnestäuschungen,  während  die  Patienten  Tags 
über  oft  noch  ihrer  Beschäftigung  nachgehen  können.  Bei  manchen 
machten  sich  vorwiegend  auf  körperlichem  Gebiete  die  ersten  Störungen 
geltend.  Es  tritt  eine  allgemeine  Mattigkeit  auf,  die  zur  Aufgabe  der 
Arbeit  nöthigt  und  die  Kranken  ins  Bett  oder  zum  Arzt  treibt,  nicht 
selten  sind  Klagen  über  „Rheumatismus",  der  sich  bei  näherer  Be- 
trachtung fast  stets  als  Neuritis  erweist.  Bei  anderen  ist  in  erster 
Linie  der  Magendarmtractus  ergriffen,  der  Schnaps  schmeckt  nicht 
mehr,  „er  will  nicht  stehen",  es  tritt  vermehrtes  Erbrechen  ein,  manche 
versuchen  gerade  kurz  vor  Ausbruch  des  Deliriums  noch  die  Unruhe 
und  Angst  durch  erhöhte  Alkoholmengen  zu  paralysiren,  weil  dies 
früher  schon  in  ähnlichen  Lagen  ihnen  gelungen  ist.  Aus  diesem 
Vorstadium,  in  dem  in  der  Regel  eine  gewisse  Krankheitseinsicht  be- 
steht, —  besonders  Kranke  mit  wiederholtem  Delirium  melden  sich  dann 
zuweilen  zur  Aufnahme,  weil  sie  wissen,  was  ihnen  droht,  —  bricht  dann 
das  Delirium  entweder  ganz  plötzlich  oder  mehr  allmählich  aus.  Gerade 
ersteres  .berichtet  auch  Cr  am  er,  ich  selbst  verfüge  über  Fälle,  wo  die 
Kranken  von  Kameraden  vom  Arbeitsplatz,  wo  sie  auf  einmal  ange- 
fangen zu  deliriren,  zur  Klinik  gebracht  wurden.  Aber  auch  wo  dies 
nicht  so  plötzlich  der  Fall,  pflegt  die  Entwicklung  meist  doch  eine 
verhältnis8mässig  schnelle  zu  .  sein.  Die  Sinnestäuschungen  häufen 
sich,  die  Unruhe  und  der  Tremor  nehmen  zu  und  sehr  bald  schwindet 
dann  die  Orientirung.  Mit  Vorliebe  fällt  der  Beginn  in  die  Nachtzeit, 
in  der  auch  bei  bestehendem  Delirium  die  Erscheinungen  meist  intensiver 
als  am  Tage  sind.  Die  Krankheitseinsicht  geht  sehr  schnell  in  diesem 
Stadium,  das  meist  ein  kurzes  ist,  verloren,  und  fehlt  auf  der  Höhe  der 
Erkrankung,  deren  Dauer  verschieden  lang  sein  kann.  Wir  finden  da- 
neben alle  Symptome  in  voller  Entwicklung,  Zittern,  Schwitzen,  Des- 
orientirung,  Sinnestäuschungen,  gesteigerte  Suggestibilität  und  motorische 
Unruhe.  Der  Schlaf  bleibt  völlig  aus.  Nachdem  dies  einige  Zeit  ange- 
dauert, macht  sich  eine  gewisse  Müdigkeit  bemerkbar,  die  Halluci- 
nationen  sind  seltener,  die  Suggestibilität  wird  in  der  Regel  eine  ge- 
ringere, der  Affect  lässt  nach.  Die  Kranken  legen  sich  schon  ab  und 
zu  hin  und  sind  auch  ohne  besondere  Schwierigkeit  i<m  Bett  zu  halten. 
Zuweilen  macht  sich  schon  vorübergehend  eine  Art  Krankheitseinsicht 
geltend.  Den  eigentlichen  Abschluss  findet  bei  der  grossen  Mehrzahl 
der  Anfall  mit  einem  langen,  tiefen  Schlaf,  der  24  Stunden  und  länger 
dauern  kann.  Nach  diesem  sind  die  Patienten  meist  ganz  klar  und 
einsichtig,  zuweilen,  besonders  wenn  sie  im  Schlaf  gestört  worden, 
macht  sich    noch    eine    gewisse    Benommenheit    und    Unbesinnlichkeit 
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geltend.  Die  Kranken  versinken  dann  auch  gewöhnlich  wieder  in 
erneuten  Schlaf.  In  einer  Minderzahl  von  Fällen  bleiben  aber  auch 
nach  dem  definitiven  Erwachen  einzelne  Wahnideen  bestehen  und  es 
überrascht  dann,  wie  fest  oft  diese  Kranken  an  der  Thatsächlichkeit 
ihrer  vermeintlichen  Erlebnisse  festhalten,  auch  wenn  dieselben  der 
widersinnigsten  Art  sind,  sehr  im  Gegensatz  zu  dem  sonst  schon  völlig 
geordneten  und  einsichtigen  Wesen.  Diese  Residuärideen  verlieren  sich 
in  einigen  Tagen,  '  eine  wahnhafte  Verarbeitung  oder  Systematisirung 
erfahren  sie  im  gewöhnlichen  Delirium  nicht  Vereinzelt  heilt  das 
Delirium  nicht  mit  dem  Schlaf,  sondern  mehr  allmählich  tritt  Klarheit 
ein,  auch  ohne  dass  es  zu  einer  längerer  Schlafperiode  käme.  Plötzliche 
Genesung  mit  dem  Schlafe  trat  ein  bei  205  meiner  Kranken,  ein  mehr 
allmähliches  Verschwinden  bei  22.  Bei  10  Patienten  blieb  die  Ein- 
sicht für  das  Krankhafte  der  Confabulationen  noch  ein  oder  mehrere 
Tage  aus,  bei  einem  kehrte  Einsicht  dafür  erst  nach  10  Tagen  wieder. 
Nur  bei  einem  traten  nach  dem  Schlafe  noch  Visionen  bei  sonst  völliger 
Klarheit  auf,  die  sich  dann  in  den  nächsten  Tagen  verloren. 

Die  Dauer  des  Deliriums  wird  ziemlich  verschieden  angegeben, 
es  spielen  dabei  wohl  auch  regionäre  Unterschiede  eine  Rolle.  Bon- 
hoeffer  setzt  für  die  nicht  complicirten,  meist  leichter  verlaufenden 
Anfalle  bei  in  der  Haft  Erkrankten  2—3  Tage  an,  während  er  sonst  3 
bis  5  Tage  rechnet;  ähnliche  Werthe  fanden  Krukenberg  (2—5), 
Oppenheim  (3—6),  Jacobson  2 — 5  Tage  ohne  Vorstadium,  Feld- 
mann (38)  3—4,  Didjurgeit  (30)  5  Tage.  —  Mendel  nimmt  für 
leichte  Fälle  4 — 5  Tage,  meist  aber  1—2  Wochen  an;  dabei  ist  aber 
wahrscheinlich  das  Vorstadium  einbegriffen.  2 — 10  Tage  geben  Cramer 
und  Ziehen  an.  Eine  Dauer  von  über  einer  Woche  ist  nach  Bon- 
hoeffer  ungewöhnlich.  Während  Jacobson  für  die  complicirten  Fälle 
keine  längere  Dauer  behauptet,  verlaufen  dieselben  nach  v.  Speyr  er- 
heblich langsamer  (über  10  Tage). 

Hier  in  Kiel  dauerten  die  einfachen  Delirien  im  Durchschnitt 
3,25  Tage,  die  Abstinenzdelirien  2,45  Tage  und  die  mit  Infections- 
krankheiten  und  schweren  Verletzungen  complicirten  fast  4  Tage.  Ich 
habe  unter  letzteren  aber  auch  je  einen  Kranken  mit  einer  Unterarm- 
und  einer  complicirten  Unterschenkelfractur,  die  nur  i/2  Tag  delirirten 
und  einen  mit  Pneumonie  mit  eineinhalbtägigem  Delirium. 

Kurzer  Erwähnung  bedarf  noch  die  Frage,  ob  den  Delirien,  die 
mit  epileptischen  Anfällen  verbunden  sind,  Besonderheiten 
zukommen.  Nach  Pilcz  besitzen  die  von  epileptischen  Insulten  ein- 
geleiteten Delirien  eine  specifische  Färbung:  Schreckhafte  Hallucinationen, 
wie  Feuer,  Teufel,  Hölle;    auch   Krukenberg   glaubt,    dass  Leute  mit 
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vielen  epileptischen  Anfällen  besonders  schreckhafte  und  erregte  Delirien 
durchmachten,  nach  v.  Speyr  sind  bei  diesem  die  körperlichen  Symptome 
schwerer,  Fieber  und  Rückfälle  häufiger,  die  Gefühlstäuschungen  präg- 
nanter und  die  Dauer  eine  längere.  Letzteres  fand  ich  bei  meinen 
Kranken  in  etwa  der  Hälfte  bestätigt.  Die  Durchschnittsdauer  des  ein- 
fachen Deliriums  bei  nicht  Epileptikern  betrug  2,9  Tage,  bei  Epileptikern 
3,36  Tage.  Im  Uebrigen  konnte  ich  aber  wesentliche  Unterschiede 
nicht  feststellen,  besonders  ängstliche  und  schreckhafte  Hallucinationen 
überwogen  keineswegs  bei  den  Epileptischen,  auch  die  Erscheinung  von 
Gespenstern,  Leichen,  Teufeln  und  Engeln  sowie  besonders  bizarre 
Sinnestäuschungen  waren  bei  beiden  Arten  von  Deliranten  gleichmässig 
vertreten.  Ebenso  vertheilen  sich  die  besonders  gewaltthätigen  und 
erregten  Kranken  ziemlich  gleich  auf  beide  Gruppen.  Eine  Differenz 
bestand  nur  insofern,  als  bei  Kranken,  die  im  Delirium  einen  epileptischen 
Anfall  erlitten,  hinterher  vorübergehend  Schlaf  oder  tiefere  Benommenheit 
eintraten,  die  aber  bald  dem  gewöhnlichen  Verhalten  wieder  Platz 
machten. 

Eigentliche  Recidive  sind  selten,  ich  beobachtete  sie  nur  zweimal. 
Bei  dem  einen  Kranken  war  nach  dem  Schlaf  völlige  Klarheit  einge- 
treten. In  der  nächsten  Nacht  schlief  er  unruhig,  wohl  in  Folge  einer 
sich  entwickelnden  Otitis  externa.  Am  darauf  folgenden  Nachmittag 
wurde  er  wieder  ängstlich,  unruhig  und  hallucinirte.  Nach  ein  paar 
Stunden  stellte  sich  Schlaf  ein,  der  zur  definitiven  Heilung  führte.  Bei 
dem  zweiten  Patienten  entwickelten  sich  nach  Ablauf  des  Deliriums 
rheumatische  Gelenkschwellungen,  und  im  Anschluss  daran  ein  erneutes 
Delirium.  Andere  Fälle  von  mehr  protrahirtem  Verlaufe,  bei  denen  sich 
zwischendurch  Schlaf  und  Beruhigung  einstellten,  die  aber  dann  doch 
wieder  weiter  delirirten,  möchte  ich  nicht  hierher  rechnen,  da  bei  ihnen 
die  Orientirung  in  der  Zwischenzeit  nicht  wiedergekehrt  war. 

Besonders  hervorzuheben  sind  im  Symptomencomplex  des  Deliriums 
die  beiden  äussersten  Formen,  die  leichte  sowie  die  schwere. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  kommt  es  nicht  zur  vollen  Entwicklung 
des  Krankheitsbildes,  es  bleibt  vielmehr  bei  den  Erscheinungen  des 
Vorstadiums,  ohne  dass  man  vorher  erkennen  könnte,  ob  ein  voll- 
ständiges Delirium  sich  noch  entwickeln  wird  oder  nicht.  Diese 
Delirien  nennt  man  nach  dem  Vorgang  von  Naecke  und  Bonhoeffer 
zweckmässig  Abortivdelirien  und  grenzt  gegen  diese  den  Ausbruch  des 
vollentwickelten  Deliriums  mit  dem  Beginn  der  Desorientirtheit  ab. 
Die  Dauer  solcher  Abortivdelirien  kann  eine  sehr  wechselnde  sein,  wie 
ja  auch  das  Vorstadium  sich  auf  Tage  oder  Wochen  erstrecken  kann. 
Von  denselben   sind   aber  zu  trennen  kurz  verlaufende  Delirien.    Man 
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beobachtet  solche  öfters  voll  ausgebildet  mit  Zittern,  Schwitzen,  Des- 
orientirtheit,  Hallucinationen  und  Beschäftigungsdelirium,  die  nach  einer 
Nacht  oder  sogar  nach  einigen  Stunden  mit  dem  kritischen  Schlaf  ab- 
schliessen.  Ich  habe  solche  gerade  nach  Operationen  und  Verletzungen, 
selbst  schwererer  Art  gesehen,  man  muss  wohl  annehmen,  dass  die 
Vergiftung  durch  den  Alkohol  in  diesen  Fällen  keine  besonders  hoch- 
gradige war  und  daher  trotz  der  erheblichen  äusseren  Schädigung  die 
Erscheinungen    des  Deliriums   sich  schnell  wieder  ausgleichen  konnten. 

Von  Döllken  geschieht  noch  des  Deliriums  sine  Delirio  Er- 
wähnung. Er  will  damit  ein  Krankheitsbild  bezeichnen,  das  alle 
körperlichen  Symptome  des  Deliriums  darbietet,  aber  keine  psychischen, 
wenigstens  in  den  reinen  Fällen  nicht,  sonst  giebt  er  aber  vereinzelte 
Hallucinationen  zu.  Er  will  diese  Form  aber  ausdrücklich  von  den 
Abortivdelirien  abtrennen.  Fälle,  wie  die  von  ihm  beschriebenen,  habe 
ich  auch  gesehen,  aber  nur  mit  Betheiligung  der  Psyche,  vor  allem 
allgemeines  Missbehagen,  Angst,  oft  sogar  recht  hochgradig,  motorische 
Unruhe,  besonders  sich  äussernd  in  dauerndem  Umherwälzen  und  Kramen 
im  Bett,  in  der  Regel  zugleich  ausgesprochenes  Krankheitsgefühl  im 
Gegensatz  zu  Döllken's  Fällen.  Diese  von  mir  erwähnten  aber  möchte 
ich  den  Abortivdelirien  zuzählen,  wenn  ich  auch  nichts  gegen  den 
übrigens  schon  älteren  Namen  Delirium  sine  Delirio  einzuwenden  habe. 
Zustände,  wie  die  von  Döllken  aufgeführten,  ohne  jede  psychische 
Alteration,  dürften  aber,  falls  sie  vorkommen,  kaum  noch  den  Namen 
Delirium  verdienen. 

Im  Gegensatz  zu  den  abortiven  stehen  die  mit  besonderen  schweren 
körperlichen  und  psychischen  Lähmungs-  und  Ausfallserscheinungen 
einhergehenden  Fälle,  von  Bonhoeffer (12)  auch  als  „schwere 
Delirien tf  bezeichnet,  eine  Gruppe,  zu  der  auch  das  Delirium  febrile 
Magnan's  und  das  sogenannte  asthenische  Delirium  zu  rechnen  wären, 
dagegen  möchte  ich  nicht  diese  Abtheilung  zu  den  atypischen  Delirien 
zählen,  wie  Bonhoeffer  dies  gethan  hat;  denn  wenn  sie  auch  alle 
Symptome  in  besonderer  Ausbildung  darbieten,  so  sind  es  doch  die 
typischen,  die  in  ihrer  Schwere  nur  anscheinend  dem  ganzen  Bilde  etwas 
Atypisches  verleihen.  Auch  Alzheimer (1)  sieht  das  Delirium  febrile, 
das  ja  dem  schweren  Delirium  Bonhoeffer's  zuzuzählen  ist,  nur  als 
eine  besonders  schwere  Form  des  Deliriums  an,  mit  dem  es  durch  alle 
Zwischenformen  verbunden  ist.  Man  kann  bei  diesen  Delirien  unter- 
scheiden zwischen  solchen,  die  mit  hohem  Fieber,  über  39  und  40° 
einhergehen,  und  solchen,  die  fieberlos  oder  doch  nur  mit  geringen 
Temperatursteigerungen  verlaufen.  Dieselben  können  von  Anfang  an 
dies  schwere  Krankheitsbild  darbieten  oder  dasselbe  entwickelt  sich  erst 
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bei  einem  Anfangs  in  gewöhnlichen  Grenzen  sich  haltenden  Delirium; 
gerade  bei  letzterem  kann  man  sehr  gut  beobachten,  wie  die  Er- 
scheinungen fliessend  in  einander  übergehen.  Ausserdem  zeigen  sich 
bei  den  mit  anderen  Erkrankungen  oder  Verletzungen  complicirten 
Delirien  zuweilen  die  Erscheinungen  des  schweren  Deliriums,  die  an  und 
für  sich  durch  die  Complication  nicht  bedingt  sind,  wenn  auch  diese 
Fälle  nicht  mehr  als  ganz  rein  anzusehen  sind. 

Auf  psychischem  Gebiete  macht  sich  bei  dem  schweren  Delirium 
vor  allem  eine  stärkere  Benommenheit  und  Verwirrtheit  geltend,  die 
solche  Grade  erreichen  kann,  dass  es  nicht  mehr  möglich  ist,  geordnete 
Auskunft  zu  erhalten.  Die  Kranken  reden  manchmal  unverständlich 
vor  sich  hin,  bei  Anruf  wenden  sie  wohl  den  Kopf,  aber  oft  in  ganz- 
falscher  Richtung  und  fixiren  nicht  mehr.  Das  Beschäftigungsdelirium 
setzt  sich  wohl  fort,  doch  nehmen  die  Delirien  mehr  und  mehr  einen 
moussitirenden  Charakter  an,  die  Kranken  suchen  und  tasten  noch 
umher  oder  greifen  in  die  Luft,  ohne  aber,  dass  noch  ein  bestimmter 
Zweck  erkenntlich  wird.  Vor  Allem  auffällig  sind  in  diesem  Stadium 
die  körperlichen  Erscheinungen,  vor  Allem  typisch  die  Störungen  des 
Gleichgewichts.  Wo  sie  nicht  von  Anfang  bestehen,  machen  sie  sich  in 
der  Regel  zuerst  bemerkbar  in  einem  unsicheren,  breitbeinigen,  oft 
taumeligen  Gang  mit  eigentümlich  steifer  Körperhaltung  und  Zurück- 
beugen des  Oberkörpers.  Sehr  bald  können  die  Kranken  dann  nicht 
mehr  stehen  und  gehen, '  zuweilen  sich  nicht  einmal  mehr  aufrichten. 
Der  Kopf  ist  stark  in  den  Nacken  gedrückt,  so  dass  man  zunächst  den 
Eindruck  einer  Meningitis  gewinnt,  jedoch  fehlt  die  eigentliche  Nacken- 
steifigkeit. Die  Bewegungen  der  Arme  werden  unsicher  und  ausfahrend. 
Die  Kranken  liegen  oft  in  den  seltsamsten  Stellungen.  Gelingt  es  noch, 
sich  mit  ihnen  zu  verständigen,  so  bemerkt  man  bald,  dass  ihnen  die 
Orientirung  im  Raum  ganz  oder  doch  zum  grössten  Theil  abhanden  ge- 
kommen ist.  Obwohl  sie  liegen,  glauben  sie  zu  stehen,  zu  gehen  oder 
zu  fahren.  Die  Aufforderung,  sich  zu  setzen  oder  hinzulegen,  ruft  eine 
Reihe  ganz  unzweckmässiger,  uncoordinirter  Bewegungen  hervor,  die 
Patienten  verdrehen  sich,  reissen  an  den  Bettdecken,  strampeln  mit  den 
Beinen,  treten  gegen  die  Bettbretter,  oder  thun,  als  ob  sie  eine  Treppe 
steigen  wollten,  ohne  aber  wesentlich  ihre  Lage  zu  verändern.  Von 
manchen  hört  man  auch,  dass  sie  glauben,  zu  fallen,  und  sich  deshalb 
anklammern,  oder  dass  sie  meinen,  sie  wären  betrunken.  Der  Schweiss- 
ausbruch  erreicht  dabei  oft  ganz  erhebliche  Grade,  so  dass  Hemd  und 
Bettwäsche  völlig  durchnässt  werden.  Neben  einer  allgemeinen  Schwäche 
stellen  sich  bei  diesen  schweren  Delirien  aber  auch  ausgesprochene 
Lähmungserscheinungen  von  Seiten  der  Hirnnerven  ein;'  vor  Allem  sind 
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es  die  Augenmuskelnerven,  dio  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  dann 
aber  auch  der  Facialis.  Die  Zunge  wird  zuweilen  nicht  mehr  über  die 
Zähne  gebracht,  die  Sprache  wird  lallend  und  verwaschen,  schliesslich 
völlig  unverständlich.  Im  Gesicht  und  den  Extremitäten  treten  clo- 
nische  Zuckungen  auf.  Zuweilen  sieht  man  das  ausgesprochene  Bild 
der  Polioencephalitis  acuta  superior  Wernicke's. 

Die  Dauer  dieser  schweren  Delirien  ist  eine  längere,  der  Ausgang 
häufig  ein  tödtlicher,  bei  den  günstig  verlaufenden  tritt  zwar  auch  meist 
der  kritische  Schlaf  ein,  aber  in  demselben  bemerkt  man  noch  anfangs 
Zuckungen  der  Extremitäten  und  des  Gesichts,  der  Schlaf  ist  unruhiger 
und  die  Kranken  sind  oft  nach  dem  Erwachen  nicht  klar.  Ein  beson- 
ders enger  Zusammenhang  mit  epileptischen  Anfällen  war  bei  meinen 
Kranken  nicht  zu  erkennen,  nur  bei  einem  traten  Anfälle  während  dieses 
Deliriums  auf.  2 mal  ging  das  Delirium  in  den  Ko rsakow' sehen  Sym- 
ptomen complex  über,  um  dann  einmal  nach  Verlauf  von  Wochen  doch 
noch  zum  Tode  zu  führen.  Bei  den  nicht  tödtlich  endenden  sollen 
nach  Bonhoeffer  meist  Residuen  zurückbleiben,  was  auf  einen  Theil 
der  Fälle  zutrifft.  Allerdings  ist  der  Begriff  der  „schweren  Delirien a 
kaum  fest  begrenzbar.  Ich  möchte  dazu  rechnen  diejenigen  Formen,  bei 
denen  es  zu  stärkerer  Benommenheit,  Lähmungserscheinungen  und  vor 
Allem  Verlust  der  Orientirung  im  Räume  kommt.  Ich  ziehe  damit  viel- 
leicht die  Grenzen  etwas  weiter  als  Bonhoeffer.  Nicht  mitgerechnet 
habe  ich  Uebergangsformen,  bei  denen  gegen  Ende  eines  gewöhnlichen 
Deliriums  stärkere  Gleichgewichtsstörungen,  Unorientirtheit  im  Raum, 
auch  wohl  schwerere  Besinnlichkeit  sich  einstellten,  die  aber  bald  darnach 
durch  Schlaf  kritisch  abschlössen.  Dass  die  mit  acuten  Infectionskrank- 
heiten  complicirten  Delirien  hohes  Fieber  zeigen,  ist  die  Regel;  diese 
gehören  jedoch  deshalb  noch  nicht  zu  den  „schweren  Delirien"  im  vor- 
genannten Sinne,  können  aber  durch  Hinzutreten  von  Lähmungen  und 
Gleichgewichtsverlust  sehr  ähnlich  werden." 

Manche  Delirien  zeigen  einen  Verlauf,  der  von  dem  gewöhnlichen 
mehr  oder  weniger  erheblich  abweicht  und  dem  Krankheitsbilde  sind 
Züge  beigemischt,  die  sonst  nicht  ohne  weiteres  dazu  gehören.  Für 
diese  Fälle  möchte  ich  den  Namen  „atypische  Delirien"  reservirt 
haben.  Nachdem  schon  von  Bonhoeffer (12)  die  deliriösen  Zustände 
bei  Psychopathen  als  nicht  zum  Delirium  tremens  gehörig  ausgeschieden 
sind,  bleiben  noch  Fälle  übrig,  bei  denen  sich  das  typische  Bild  verwischt 
und  entstellt  zeigt.  Wie  schon  von  anderer  Seite  betont,  handelt  es 
sich  in  erster  Linie  um  Leute,  die  seit  langem  schweren  Alkoholmiss- 
brauch getrieben  und  schon  mehrfach  an  Psychosen  auf  alkoholischer 
Basis  erkrankt  waren,  sei  es  an  Delirien  oder  anderen  Formen  oder  bald 
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an  diesen,  bald  an  jenen.  Besonders  von  Chotzen(23)  und  Moskie- 
wicz(96)  sind  eine  Reihe  solcher  Fälle  beschrieben.  Es  mischen  sich 
dann  den  späteren  Krankheitsattaquen  fremdartige  Züge  bei,  wie  wir 
das  ja  z.  B.  auch  bei  den  späteren  Anfällen  im  circulären  Irresein  ge- 
legentlich zu  beobachten  Gelegenheit  haben.  Häufig  sind  es  stark  para- 
noische Beimischungen  mit  Neigung  zur  Systematisirung.  Das  Beschäf- 
tigungsdelirium ist  nicht  so  ausgesprochen,  der  ganze  Verlauf  bekommt 
einen  mehr  intermittirenden  Charakter,  es  besteht  oft  eine  gewisse 
Stumpfheit,  die  Orientirung  wird  zuweilen  nur  vorübergehend  gestört, 
auch  zeigen  gerade  diese  Formen  mehr  Neigung,  nicht  mehr  völlig  ab- 
zuheilen, es  tritt  keine  rechte  Krankheitseinsicht  ein,  oder  es  bleibt  ein 
lntelligenzdefect  zurück,  oder  es  entwickelt  sich  der  Korsakowsche 
Symptomencomplex.  Ich  verfüge  auch  über  2  Fälle,  bei  denen  einem 
typischen  Delirium  ein  atypisches  folgte  und  später  eine  chronische 
Psychose  auf  alkoholistischer  Grundlage  sich  entwickelte.  Wenn  solche 
atypischen  Fälle  auch  Grenzfälle  sind  und  oft  eine  Abtrennung  sehr 
erschweren,  muss  meines  Erachtens  eine  solche  doch  nach  Möglichkeit 
angestrebt  werden,  vor  Allem  sollte  vermieden  werden,  unter  atypische 
Fälle  Krankbeitsbilder  einzurangiren,  die  überhaupt  nicht  zum  Deli- 
rium tremens  gehören  oder  der  acuten  Alkohol-Paranoia  bezw.  der  Hal- 
lucinose  der  Trinker  näher  stehen  und  klinisch  auch  besser  dahin  passen. 
Nur  so  wird  es  möglich  sein,  unter  dem  Namen  Delirium  tremens  ein 
gut  umgrenztes  Krankheitsbild  mit  einiger maassen  bestimmter  Prognose 
zusammenfassen  zu  können.  Ich  halte  es  daher  für  erforderlich,  an 
dieser  Stelle  auf  einige  Veröffentlichungen  einzugehen,  die  geeignet 
scheinen,  in  den  Begriff  des  Delirium  tremens  Verwirrung  zu  bringen, 
theils  durch  Abtrennung  von  Symptomen,  die  zu  dieser  Erkrankung  ge- 
hören, theils  durch  Hinzufügen  von  dem  Delirium  fremden  Krankheits- 
gruppen. 

So  sind  von  Hasche-Klünder  eine  Reihe  atypischer  Delirien  be- 
schrieben, die  wohl  eher  in  den  folgenden  Abschnitt  seiner  Arbeit'  „deli- 
riumsähnliche Zustände"  gepasst  hätten.  So  berichtet  er  über  einen 
Fall  nach  Apoplexie  mit  linksseitiger  Lähmung.  Deliriöse  Zustände 
nach  derartigen  organischen  Schädigungen  sind  nicht  so  selten,  sind 
aber  keine  eigentlichen  Alkoholdelirien.  Bei  einem  anderen  an  chroni- 
scher Nephritis  leidenden  Patienten  brach  nach  Abbruch  derselben  am 
9.  Tage  ein  atypisches  Delirium  aus;  abgesehen  davon,  dass  die  nach 
dem  letzten  Alkoholgenuss  verflossene  Zeit  schon  zu  lang  ist,  liegt  nach 
der  ganzen  Situation  die  Annahme  eines  urämischen  Delirium  viel  näher. 
Ein  Epileptiker,  der  3  Tage  im  Stupor  gelegen,  wurde  darauf  sehr 
aggressiv   und  äusserte  Grössenideen,    die  Dauer    betrug  7  Tage,   keine 
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Einsicht,  später  nochmals  ein  Erregungszustand.  Es  handelte  sich  wohl 
um  epileptische  Zustände,  aber  nicht  um  Delirium  tremens.  Auch  mos 
es  als  ganz  unzulässig  bezeichnet  werden,  wenn  unter  den  Complica- 
tionen  zwei  Paralysen  aufgeführt  werden.  Es  hat  sich  dann  eben  um 
deliriöse  Zustände  im  Verlauf  der  Paralyse  gehandelt.  Dass  nach 
12 monatiger  Abstinenz,  falls  dieselbe  wirklich  durchgeführt  worden,  nach 
4tägigem  Alkoholexcess  ein  Delirium  ausbrechen  soll,  ist  wenig  wahr- 
scheinlich. Nach  der  gegebenen  Beschreibung  würde  man  eher  an  Epi- 
lepsie denken.  Hasche-Klünder  zählt  diesen  Fall  auch  nicht  ganz 
bestimmt  zu  dem  Delirium  tremens.  Die  4  Fälle  der  chronisch-malignen 
Form  des  Alkohol-Deliriums  (nach  Nonne)  dürften  auch  nicht  mit  dem 
Delirium  tremens  zu  identificiren  sein.  Deliriöse  Zustände  und  der 
Korsakowsche  Symptomencomplex  sind  Phasen,  die  im  Verlauf  der 
gerade  von  Nonne  (99)  beschriebenen  combinirten  Strangerk rankung  hei 
Alkoholisten  vorkommen  können,  wie  ich  selbst  an  einem  einschlägigen 
Fall  beobachten  konnte,  sie  haben  aber  mit  dem  Alkohol-Delirium  nichts 
zu  thun. 

Sodann  sind  von  Gold  stein  (46)  Alkoholpsychosen  beschrieben, 
bei  denen  er  directes  Aufeinanderfolgen  eines  Deliriums  auf  eine  Halln- 
cinose  annimmt.  Einer  derartigen  Trennung  des  Vorstadiums  von  dem 
eigentlichen  Delirium  kann  ich  nicht  zustimmen.  So  handelt  es  sich 
im  Falle  I  um  eine  Potatrix,  die  nach  ihrer  Angabe  seit  8  Tage  Ge- 
hörstäuschungen und  schreckhafte  Träume  gehabt  hat,  bei  der  Aufnahme 
ängstlich  und  unruhig  ist,  schwitzt  und  zittert  und  bis  auf  das  Datum 
orientirt  ist  und  bei  der  am  folgenden  Tage  das  Delirium  ausbricht.  Es 
handelt  sich  meines  Erachtens  somit  nur  um  ein  einfaches  Delirium. 
Das  im  Vorstadium  Acoasmen  im  Vordergrunde  stehen,  ist  eine  häufige 
Erscheinung,  ebenso  dass  es  noch  entsprechend  der  relativen  Besonnen- 
heit zu  einer  gewissen  wahnhaften  Verarbeitung  kommen  kann.  Aach 
ist  es  ausserordentlich  häufig,  dass  die  Kranken  im  Delirium  selbst 
Erankheitseinsicht  für  das  Vorstadium  haben;  es  ist  nicht  ersichtlich, 
warum  dies  einheitliche  Krankheitsbild  gewaltsam  in  zwei  getrennte 
Psychosen  zerrissen  werden  soll.  Genau  das  Gleiche  trifft  auf  Fall  II 
zu.  Noch  mehr  Gewalt  wird  fast  dem  III.  Fall  angetban,  wo  auf  ein 
Delirium  eine  Hallucinose  und  dann  wieder  ein  Delirium  folgen  soll, 
weil  der  Kranke  im  Verlauf  seines  Deliriums  bei  Verbringung  in  die 
Anstalt  vorübergehend  orientirt  ist,  und  die  Acoasmen  überwiegen,  alle 
„drei  Psychosen"  in  4  Tagen  ablaufend. 

Auf  diese  Weise  würde  man  wohl  jede  Psychose  in  mehrere  zer- 
legen können. 

Auch  den  von  Goldstein  citirten  ähnlichen  Fall  von  E.  Meyer (87) 
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möchte  ich  als  ein  etwas  atypisch  verlaufendes  Delirium  ansehen,  es 
war  zudem  das  vierte  des  betreffenden  Patienten.  Bei  diesem  traten 
zwar  Acoasmen  im  Vorstadium  etwas  stärker  in  den  Vordergrund,  der 
ganze  Verlauf  war  aber  ein  derartiger,  dass  das  ganze  Krankheitsbild, 
dessen  Dauer  höchstens  3  Tage  betrug,  ungezwungen  als  Delirium  ge- 
deutet werden  kann.  Es  bestand  aber  dauernd  Pupillenstarre,  so  dass 
auch  deshalb  der  Fall  nicht  ganz  einwandsfrei  erscheint.  Der  Kranke 
ist  später  nicht  mehr  -zur  Aufnahme  gelangt. 

Forensische  Bedeutung. 

Die  forensische  Bedeutung  des  Deliriums  ist  im  Allgemeinen  keine 
grosse,  da  die  krankhafte  Störung  bei  entwickeltem  Delirium  meist  auch 
von  Laien  leicht  erkannt  wird.  Am  ehesten  wird  es  zu  Gewalttätig- 
keiten kommen.  [Cramer,  Siemerling  (121),  Wollenberg  (147), 
Ziehen.]  Zwei  Fälle  von  Tödtung  sind  durch  v.  Krafft-Ebing  (69) 
erwähnt.  Falsche  Anschuldigungen  in  Folge  der  Sinnestäuschungen  und 
Confabulationen  sind  von  Mendel  und  Wollen berg  berichtet.  Dieser 
hebt  besonders  auch  die  Wichtigkeit  des  Abortivdeliriums  hervor,  da 
ein  solches  wegen  der  scheinbaren  Klarheit  leicht  übersehen  werden 
kann.  Selbstmordversuche  kommen  ebenfalls  vor,  am  ehesten  im  Vor- 
stadium oder  Beginn.  Zwei  meiner  Patienten  versuchten  Suicid  zu  be- 
gehen, der  eine  durch  Erhängen,  der  andere,  indem  er  sich  eine  grosse 
Schnittwunde  am  Halse  beibrachte;  vorher  hatte  dieser  in  seiner  Woh- 
nung die  Flurwände  demolirt,  er  soll  aber  schon  einige  Nächte  vorher 
wie  wahnsinnig  im  Hause  umhergelaufen  sein.  Ein  anderer  wurde  von 
der  Polizei  aufgegriffen,  weil  er  auf  der  Strasse  die  Passanten  mit 
Steinen  warf.  Mehrfach  kamen  Angriffe  auf  die  Angehörigen  vor,  die 
von  dem  Kranken  verkannt  wurden.  Einer  würgte  seinen  erwachsenen 
Sohn  mit  den  Worten:  „Nun  hab'  ich  den  Schornsteinfeger,  nun  werd' 
ich  ihn  wohl  kriegen".  Ein  Kranker  griff  nachts  plötzlich  seine  Frau, 
die  er  nicht  erkannte,  an,  am  Mittag  darauf  trat  ein  epileptischer  An- 
fall auf,  daran  schloss  sich  ein  Delirium.  Ein  dritter  Kranker  versuchte 
Nachts  mit  dem  Taschenmesser  die  Läden  eines  herrschaftlichen  Hauses 
zu  erbrechen,  weil  er  dieses  für  die  Wohnung  eines  Bekannten  hielt, 
den  er  rufen  hörte,  dass  er  den  Laden  aufmachen  solle.  Manchmal 
suchen  die  Deliranten  auch  den  Schutz  der  Polizei  gegen  ihre  vermeint- 
lichen Feinde.  Wie  aber  schon  gesagt,  werden  in  diesen  Fällen  die 
Kranken  meist  gleich  als  solche  erkannt. 

Wichtiger  und  schwieriger  zu  entscheiden  sind  aber  Vergehen,  die 
im  Vorstadium,  das  sich  ja  zuweilen  über  Wochen  erstrecken  kann,  aus- 
geführt werden.     Es  ist  immer  zu  bedenken,    dass  auch  in  diesem  Sta- 
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dium  schon  ganz  erhebliche  Störungen  der  psychischen  Functionen  sich 
einstellen  können,  die  unter  Umständen  wohl  geeignet  sind,  die  Zurech- 
nungsfähigkeit des  Betreffenden  schwer  zu  schädigen  oder  ganz  aufzu- 
heben. So  ist  mir  ein  Fall  bekannt  geworden,  in  dem  ein  Geschäfts- 
mann in  dieser  Zeit  falsche  Eintragungen  in  seine  Bücher  gemacht  hatte, 
und  der  deshalb  exculpirt  wurde. 

Pathologische  Anatomie. 

Ueber  die  pathologische  Anatomie  liegen  ans  früherer  Zeit  fast  nur 
Berichte  über  makroskopische  Veränderungen  vor,  die  vorwiegend  weni- 
ger auf  Rechnung  des  Deliriums  als  auf  die  des  chronischen  Alkohol- 
genusses zu  setzen  sind.  Venöse  Hyperämie  und  Oedem  sollen  nach 
K rafft- Eb in g  (68)  dem  Delirium  zuzuschreiben  sein,  auch  Schule  fand 
bei  Delirium  febrile  diese  Veränderungen  und  erwähnt  zudem  noch  du 
gelegentliche  Auftreten  von  capi Haren  Apoplexien.  Rose  nimmt  an, 
dass  das  Oedem  um  so  stärker  sei,  je  mehr  der  Tod  im  Delirium  selbst 
erfolgt  sei.  Ebenso  besteht  nach  Kraepelin  öfters  hochgradige  venöse 
Stauung  und  Hyperämie.  Anatomisch  nichts  Charakteristisches  fanden 
Cramer,  Jacobson,  Näcke  und  Krukeiiberg,  ebenso  halten  Kranz- 
felder (75)  und  Rürbitz(78)  die  von  ihnen  beobachteten  chronischen 
und  acuten  Veränderungen  des  Gehirns  nicht  für  charakteristische  Merk- 
male des  Deliriums.  Wer  nicke  wies  auf  eine  gewisse  Verwandtschaft 
mit  den  Befunden  bei  Paralyse  hin,  er  beschreibt  beginnenden  Markzer- 
fall in  den  Radiärfasern,  besonders  in  der  Rinde  der  Central  Windungen 
und  dem  Broca' sehen  Sprach centrum,  sowie  im  Marklager  des  Vermis 
nnd  weniger  ausgesprochen  in  den  Pyramiden-  und  Hintersträngen  des 
Rückenmarks. 

Genauere  Untersuchungen  aus  neuerer  Zeit  liegen  vor  Allem  vor 
von  Bonhoeffer(15,  16),  Alzheimer,  Raimann(106,  107),  Tröm- 
ner(134)  und  Schröder (118).  Nach  Bonhoeffer  ist  der  Blutgehalt 
entweder  unverändert  oder  es  besteht  Hyperämie,  selten  Anämie.  Es 
lässt  sich  bei  schwerem  Delirium  ein  das  Grosshirn  in  diffuser  Weise 
betreffender  degenerativer  Process  nachweisen,  der  gelegentlich  in  den 
Central  Windungen  stärker  ist,  ebenso  zeigt  das  Marklager  des  Kleinhirns 
besonders  des  Oberwurms  stärkere  degenerative  Veränderungen;  ans 
dem  gleichzeitigen  Befund  im  unteren  Kleinhirnschenke!,  den  Hinter- 
strängen, besonders  den  G oll' sehen,  und  deren  Kernregion  schliesst  er 
auf  Schädigung  der  centripetalen  Bahnen  zum  Kleinhirn.  Eine  Prtdi- 
lectionsstelle  für  zahlreiche  frische  Hämorrhagien  bildet  das  Höblengrau, 
sowie  der  111.  Ventrikel  und  der  Aquaeductus.  Die  im  Nisslbild  sieb 
darbietenden  Zellveränderungen    hält   er  dagegen  nicht  für  eharakteris- 
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tisch  für  das  Delirium.  Wenn  auch  die  Befunde  noch  nicht  ganz  ein- 
wandsfrei  sind,  glaubt  er  doch,  dass  eine  pathologische  Wahrscheinlich- 
keitsdiagnose aus  der  Summe  der  Erscheinungen  möglich  sei.  Er  weist 
auch  hin  auf  die  nahen  Beziehungen,  die  im  anatomischen  Bilde  zwi- 
schen diesen  schweren  Deliriumsfällen  mit  der  Polioencephalitis  acuta 
superior  Wemicke's  bestehen.  Wem  icke  selbst  hat  dabei  schon 
kleine  Blutungen  in  der  Gegend  des  III.  Ventrikels,  des  Aquaeductus 
und  des  IV.  Ventrikels  beschrieben.  Zwei  Fälle  von  Polioencephalitis 
in  Verbindung  mit  Delirium  sind  von  Thomsen(131)  untersucht,  es 
handelt  sich  bei  diesen  um  complete  Augenmuskellähmungen  in  Folge 
von  Blutung  in  der  Kerngegend.  Eine  ähnliche  Beobachtung  liegt  von 
ßoedecker  (18)  vor,  der  jedoch  die  Lähmung  nicht  durch  die  Blutung 
direct  erklärt,  sondern  für  durch  toxische  oder  infectiöse  Einflüsse  be- 
dingt hält.  Das  Bild  einer  Polioencephalitis  bot  ferner  ein  Delirant 
Rai  mann 's  (107),  der  wieder  genas,  wenn  auch  mit  leichtem  Defect. 
Bei  gleichen  Fällen,  die  zum  Exitus  kamen,  fand  er  zahlreiche  Blutun- 
gen im  centralen  Grau,  dem  III.  Ventrikel,  Aquaeductus  und  IV.  Ven- 
trikel. Alzheimer  hat  am  Gehirn  von  zwei  im  Delirium  febrile 
Magnan's  verstorbenen  Kranken  schwere  Veränderungen  nachgewiesen. 
Ausser  den  der  chronischen  Alkoholvergiftung  zuzurechnenden  Verände- 
rungen zeigten  sich  besonders  die  Beetz' sehen  und  Purkinje 'sehen 
Zellen  betroffen,  fast  allgemeine  leichte  Wucherung  der  Gliazellen,  ein- 
zelne in  Theilung,  in  der  Rinde  zahlreiche  kleinste  Blutungen  und 
schwere  Degeneration  der  Capi Haren.  Nirgends  Entzündung,  kein  Mark- 
faserschwund und  keine  erheblichen  Veränderungen  im  centralen  Höhlen- 
grau, der  Kernregion,  dem  Kückenmark  und  den  untersuchten  peripheren 
Nerven.  Trömnerfand  auch  bei  uncomplicirten  Delirien  Veränderungen 
an  allen  Bestand theilen  des  Centralnervensystems,  nur  quantitativ  und 
qualitativ  verschieden.  Er  nimmt  an,  dass  die  Mehrzahl  chronischer 
Natur,  durch  den  Alkoholismus  verursacht  sei,  die  Minderzahl  acut  als 
zum  Delirium  gehörig.  In  jüngster  Zeit  hat  Schröder  einen  einschlä- 
gigen Fall  beschrieben  und  zugleich  die  Literatur  zusammengestellt.  Er 
fand  capillare  Blutungen  im  gesammten  Centralnervensystem,  hebt  auch 
mit  Recht  hervor,  dass  der  Name  Encephalitis  nicht  zutreffend  sei,  da  es 
sich  nicht  um  Entzündung  bandelt,  wie  dies  auch  schon  von  Bonhoeffer 
und  Alzheimer  betont  worden  ist.  Nach  Schröder  ist  die  Gegend 
unter  der  Vierhügelplatte  zwar  Prädilectionsstelle  für  die  Blutungen, 
doch  können  diese  überall  im  Gehirn  auftreten. 

Es  ist  daher  wohl  die  Annahme  naheliegend,  dass  auch  beim  ein- 
fachen Delirium  gerade  diese  kleinsten  Blutungen  eine  erhebliche  Rolle 
spielen    und    vielleicht    für   einen    grossen  Theil    der   passageren  Sym- 
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ptome,    wie    z.    B.    Albuminurie,    Schweissausbruch    verantwortlich  zu         j 
machen  sind. 

Aetiologie. 

Wie  schon  der  Name  Delirium  alcoholicum  sagt,  steht  der  Alkohol 
bei  der  Aetiologie  des  Deliriums  obenan.  Ohne  Alkohol  kein  Delirium 
tremens,  womit  jedoch  keineswegs  gesagt  sein  soll,  dass  jeder  deliriöse 
Zustand  bei  einem  Trinker  als  Delirium  tremens  bezeichnet  werden  darf. 
Soweit  ich  die  Literatur  übersehe,  sind  die  Autoren  fast  sämmtlich 
darüber  einig,  dass  niemals  eine  einmalige  Alkoholvergiftung,  auch  nicht 
Excesse  von  der  Dauer  von  Tagen  und  Wochen  im  Stande  sind,  ein 
Delirium  zu  erzeugen,  dass  vielmehr  lang  dauernder  Alkoholmissbraacb 
voraufgegangen  sein  muss,  ehe  es  zum  Ausbruch  unserer  Psychose  kommen 
kann.  Die  zwei  Fälle  von  Sander  (115),  die  das  Gegentheil  beweisen 
sollen,  halten  der  Kritik,  wie  schon  mehrfach  von  anderen  Seiten  be- 
tont ist,  nicht  stand.  NachNäcke  sind  Dipsomane  jedoch  ebenfalls  der 
Deliriumsgefahr  ausgesetzt,  da  sich  bei  ihnen  dieselben  Veränderungen 
wie  bei  regelmässigen  Trinkern  herausbilden. 

Naph  Mendel  (86)  soll  auch  noch  Einathmen  von  Alkoholdämpfen 
Delirium  erzeugen  können.  Wenn  Rieger  (111)  sagt,  mancher  bekomme 
schon  mit  verhältnissmässig  wenig  Alkohol  nach  wenigen  Wochen  sein 
Delirium,  so  ist  dies  wohl  nicht  so  wörtlich  zu  nehmen.  Gaupp(44) 
stellt  sich  sogar  in  einem  Gutachten  auf  den  Standpunkt,  dass  ein  kräf- 
tiger erblich  nicht  belasteter  Mann,  der  bisher  2  bis  3  Viertel  Wein 
täglich  getrunken,  nach  40tägigem  Schnapsgenüss  nicht  am  Delirium 
erkranken  kann.  Ob  dabei  nicht  vielleicht  doch  die  Wirkung  des  vor- 
angegangen Weinconsums  unterschätzt  ist,  möchte  ich  dahingestellt  sein 
lassen.  Unter  meinen  Fällen  verfüge  ich  über  keinen,  bei  dem  nicht 
schon  seit  Jahren  Alkohol  in  mehr  oder  weniger  erbeblichen  Mengen 
genossen  wurde.  Hasche-Klünder  berichtet  von  einem  Kranken,  der 
ein  Jahr  in  der  Trinkerheilanstalt  war  und  nach  der  Entlassung  nach  ! 
4tägigem  Excess  an  'einem  Delirium  oder  „doch  sehr  ähnlichem  Krank- 
heitsbild "  erkrankte.  Falls  der  Betreffende  wirklich  das  Jahr  abstinent 
war,  möchte  ich  den  nach  der  Beschreibung  immerhin  nicht  ganz  typi- 
schen Symptomencomplex  nicht  für  ein  Delirium  tremens,  sondern  eher 
für  einen  anderen  Zustand,  etwa  epileptischer  Natur  halten.  Dass  aller- 
dings die  durch  Jahre  langes  Trinken  erworbene  Disposition  nun 
Delirium  nicht  durch  vorübergehende  Abstinenz  beseitigt  wird,  glaube 
ich  aus  einigen  meiner  Fälle  schliessen  zu  können.  Einer  betrifft  einen 
schweren  Trinker,  der  schliesslich  entmündigt  wurde.  Er  hielt  sich 
dann  auch    nach  Aussage    von  Zeugen    über  zwei  Jahre  abstinent,  hat 
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sich  in  dieser  Zeit  auch  mehrfach  hier  vorgestellt.  Etwa  V4  Jahr  nach 
Aufhebung  der  Entmündigung  soll  er  wieder  mit  Trinken  angefangen 
haben,  einige  Monate  später  machte  er  in  der  Klinik  ein  typisches  De* 
lirium  durch.  Ein  anderer  bekam  2  Monate  nach  Yerbüssung  einer 
9  monatigen  Gefängnissstrafe  ein  Delirium,  ein  dritter  mehrere  Wochen 
Dach  einer  21/2  monatigen  Straf haft. 

Was    die    Art   des    genossenen  Alkohols  betrifft,   so  herrscht 
darin  Uebereinstimmung,    dass  in  allererster  Linie  dem  Branntwein  ein 
unheilvoller    Einfluss    zukommt.      E.  Meyer  (89)    sieht    die    gesteigerte 
Schädlichkeit  in  der  Concentration    des  Getränkes  und  dem  Zusatz  von 
ätherischen    Oelen    und    Essenzen    wie    Absinth    und    Wermuth.     Auch 
Ziehen  erblickt  in  der  Mischung  mit  Absinth  einen  wesentlichen  Fac- 
tor, während  Aschaffenburg  und  Moeli  (91)  denselben  für  bedeutungs- 
los erachten.    Fürstner  (40)  glaubte,  von  Nordhäuser  besonders  heftige 
motorische  Erscheinungen    im    Delirium    beobachtet   zu  haben.     Näcke 
hält  die  Concentration  für  unwesentlich,    dagegen    auch  die  ätherischen 
Oele   für    besonders  verderblich,    ferner    die  Mischung   von    vergorenen 
und  desti Hirten  Getränken,  ausserdem  aber  auch  die  den  billigen  Brannt- 
weinsorten beigemengten  Fuselöle,    vor  Allem  den  Amylalkohol;    darin 
stimmen    ihm    bei  Jaksch,  Mendel,  Salgö  und  Ziehen;  auch  Uht- 
hoff  sab    bei  Wein-    und    Biertrinkern    selten    Seh  Störungen,    während 
Bonhoeffer,    Jacobsohn,    Meyer,    Rose    und    Sommer (128)    den 
höherwertigen    Alkoholen    keinen    nennenswerthen    Antheil    einräumen 
wollen.     Nach    Baer(7)  steigt    die    Giftigkeit    des  Alkohols    mit    dem 
Siedepunkt,  aber  nicht  derartig,  dass  man  die  Fuselöle  als  den  vorzugs- 
weise  schädlichen  Factor    bezeichnen    könnte.     Kraepelin    scheint  es 
zweifelhaft,  ob  Wein  und  Bier  allein  das  Delirium  verursachen  können, 
auch  Bonhoeffer  glaubt,  dass  immer  Schnaps  dabei  sein  müsse.   Nach 
Rose  soll  zwar  sogar  Apfelwein  und  Obstmost  gelegentlich  zum  Delrium 
führen;  Gudden(49)  hat    ein  paar  Fälle   von  Bierdelirum  beschrieben, 
bei  denen  aber  der  ausschliessliche  Biergenuss  nur  durch  anamnestische 
Angaben  bestätigt  ist.     Jedenfalls   treten    alle  diese  ausserordentlich  an 
Häufigkeit  zurück  hinter  dem  Schnapsdelirium.     Dabei  ist  noch  zu  be- 
rücksichtigen, dass  man  hinsichlich  des  genossenen  Alkohols  vorwiegend 
auf  die  Angaben  der  Kranken    oder  ihrer  Angehörigen  angewiesen  und 
damit   den    weitgehendsten  Irrthümern  ausgesetzt  ist.      Vor  Allem  gilt 
es,   zumal    in  social    etwas   besser  gestellten  Kreisen,    für    weniger  an- 
stössig,  Wein    und  Bier   in    grossen  Quantitäten    zu    vertilgen,    als    ein 
Schnapssäufer  zu  sein  und   es  wird  jenes   daher  eher  zugegeben,  dieses 
aber  auf   das  Entschiedenste    bestritten.     Zudem    bat    der  Schnapsver- 
brauch auch    in    den    sogenannten  Wein-  und  Biergegenden  entschieden 
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gegen  früher  zugenommen,  so  dass  der  Verdacht,  dass  auch  dort  Brannt- 
wein neben  den  anderen  landesüblichen  Getränken  beim  Delirium  eine 
Rolle  spielt,  nicht  so  ganz  zu  verwerfen  ist.  Bei  meinem  Material  han- 
delt es  sich  ganz  vorwiegend  oder  ausschliesslich  um  Schnapstrinker. 
Die  bevorzugte  Sorte  ist  hier  der  Doppelkümmel,  daneben  wird  Grog, 
Kaffeepunsch  und  Flaschenbier  mit  Vorliebe  genommen.  Ein  täglicher 
Consum  von  40  bis.  50  Pfg.  Schnaps  ist  noch  nichts  Besonderes  and 
man  geht  wohl  nicht  fehl  in  der  Annahme,  dass  der  Verbrauch  bei 
Jemandem,  der  50  Pfg.  zugiebt,  meist  ein  höherer  ist.  Von  125  Patien- 
ten besitze  ich  Angaben  über  ihr  Trinken.  5  wollen  für  weniger  als 
30  Pfg.  täglich  Schnaps  trinken,  15  für  30  bis  40  Pfg.,  20  für  40  bis 
50  Pfg.,  31  für  50  bis  70  Pfg.,  21  für  70  bis  100  Pfg.f  12  für  1  Mit. 
bis  2  Mk.  und  2  mehr  als  für  2  Mk.  6  gaben  1  Liter,  5  lljt  Liter 
als  ihr  Quantum  an,  einer  soll  sogar  3  Liter  getrunken  haben.  Dazu 
kommt  bei  vielen  noch  Bier,  Grog,  „Liqueur",  Kaffeepunsch  und  ähn- 
liches, was  hier  im  Allgemeinen  nicht  zum  „Alkohol"  gerechnet  wird. 
Dass  nicht  nur  die  schlechten  Getränke  zum  Delirium  führen,  zeigte 
der  Fall  des  Inhabers  einer  besseren  Weinstube,  der  allmählich  sein 
bester  Gast  geworden  war  und  als  dessen  Hauptgetränke  Cognac,  Port- 
wein, Madeira  und  Grog  genannt  sind.  Zwei  Kranke,  ein  Bierhändler 
und  ein  Wirth  sollen  keine  Schnapstrinker  gewesen  sein,  sondern  nar 
Bier  genossen  haben,  eine  Angabe,  die  bei  den  hiesigen  Verhältnissen 
nur  mit  Reserve  aufzunehmen  ist. 

Die  Frage,  welche  Alkoholmenge  nothwendig  ist,  um  das  Delirium 
hervorzurufen  und  wieviel  man  regelmässig  trinken  kann,  ohne  ein  sol- 
ches zu  bekommen,  ist  wohl  unlösbar  und  neben  den  äusseren  Umstän- 
den vor  Allem  von  der  persönlichen  Disposition  abhängig.  Mancher, 
der  nie  besonders  als  Trinker  aufgefallen,  vor  Allem  nie  betrunken  war, 
macht  schliesslich  das  Delirium  durch,  während  andere,  die  Jahr  ans, 
Jahr  ein  die  unglaublichsten  Alkoholmengen  vertilgen,  davon  verschont 
bleiben.  Sicherlich  ist  es  unrichtig,  dass  Jeder,  der  über  ein  gewisses 
Quantum  regelmässig  trinkt,  über  kurz  oder  lang  ein  Delirium  bekom- 
men müsse. 

Das  Delirium  befällt  unter  gleichen  Bedingungen,  soweit 
bekannt  das  männliche  und  weibliche  Geschlecht  ohne  besonde- 
ren Unterschied.  Bonhoeffer  glaubt  sogar,  dass  die  Frauen  eherin 
schwererer  Weise  erkranken,  dagegen  hat  Villers  bei  112  Frauen  keinen 
Todesfall,  bei  seinen  Männern  aber  IV2  pCt,  Friederich  sah  keinen 
Unterschied.  Naecke  hält  das  Frauendelirium  für  leichter  und  Ab' 
ortivfälle  für  die  Regel.  Naturgemäss  nehmen  die  Männer  absolut  ge- 
rechnet   in  ganz  überwiegender  Mehrzahl  an  der  Erkrankung  Theil,  da 
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Sie  in  ganz  anderem  Maasse  den  Gefahren  des  Alkohols  ausgesetzt  sind. 
Wo  bei  der  weiblichen  Bevölkerung  der  Missbrauch  alkoholischer  Ge- 
tränke verbreiteter  ist,  finden  wir  auch  zahlreichere  Erkrankungen.  In 
der  hiesigen  Gegend,  die  eine  erhebliche  Zahl  von  Gewohnheitstrinkern 
aufweist,  sind  Trinkerinnen  verhältnissmässig  selten.  Unter  den  284  Fällen 
von  Delirium,  die  seit  October  1901  bis  31.  December  1907  in  der  Klinik 
behandelt  wurden,  befanden  sich  nur  5  Frauen,  unter  diesen  2  Puellae, 
bei  denen  ja  der  Beruf  das  Trinken  mit  sich  bringt.  Das  sind  in  Pro- 
centen  ausgerechnet  für: 

pCt.  M.     pCt.  F. 
Kiel 98,24         1,76 

Es  werden  angegeben  für 

Königsberg  (Didjurgeit  von  1874—94)    .  97,63  2,37 

Hamburg  (Krukenberg)  (excl. Puellae  1890)  96,3  3,7 

Hamburg    (Hasche-Klünder)  (1903—05)  97,35  2,65 

München  (Kraepelin)  (1905) 96,15  3,85 

Berlin  (Moeli- Lichtenberg)  (1893—99)      .  93,1  6,9 

Basel  (v.  Speyr)  (1876—78) 91,23  8,77 

Brüssel  (Villers) 85,4  14,6 

Bonhoeffer  rechnet  unter  seinen  Deliranten  70  pCt.  Psychopathen 
heraus,  Moeli  47,10  pCt.  erblich  durch  Potus  Belastete,  während 
Ziehen  annimmt,  dass  bei  Delirium  die  erbliche  Belastung  weniger  in 
Betracht  komme.  Krukenberg  führt  auf  unter  107  Fällen  50  mit 
neuropathiscber  Disposition,  44  mit  neuropathischer  Belastung,  bei  21 
Fällen  (20  pCt.)  Vater  am  Trunk  gestorben.  Bei  v.  Speyr  beträgt  die 
Zahl  der  erblich  Belasteten  die  Hälfte,  bei  denen  mit  epileptischem 
Anfall  eingeleiteten  Delirien  sogar  3/3,  bei  denen  mit  fieberhaften  Er- 
krankungen complicirten  sollen  Erblichkeit  und  Menge  des  genossenen 
Alkohols  geringer  sein. 

Es  scheint  ja  der  Schluss  sehr  naheliegend  und  verständlich,  dass 
Menschen,  deren  Gehirn  an  und  für  sich  schon  weniger  widerstandsfähig 
ist.  eher  den  schädlichen  Wirkungen  des  Alkohols  erliegen  werden. 

Auch  hier  ist  man  fast  ausschliesslich  auf  die  Angaben  der  Patien- 
ten und  ihrer  Familien  angewiesen  und  wird  daher  kein  Bild  erhalten, 
das  anch  nur  einigermaassen  den  thatsächlichen  Verhältnissen  entspricht. 
Von  meinen  226  Kranken  geben  62  an,  dass  der  Vater,  drei,  dass  der 
Grossvater  Trinker  gewesen,  bei  2  war  es  die  Mutter,  bei  3  beide  Eltern, 
in  der  directen  Ascendenz  also  70 mal,  rund  31  pCt,  bei  vielen  waren 
ausserdem  in  der  Familie  noch  mehr  Trinker.  Geisteskrankheiten  in 
der   directen  Ascendenz    sind  8  mal    zugegeben,  Geisteskrankheiten  und 
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Potus  in  den  Seitenlinien  12 mal.    Die  wirklichen  Zahlen  werden  natür- 
lich viel  höher  sein. 

Nach  Griesinger (48)  giebt  es  für  das  Delirium  kein  Prädilec- 
tiopsalter;  da  aber  Jahre  langer  Alkoholmissbrauch  Vorbedingung  ist, 
so  ergiebt  sich  daraus  von  selbst,  dass  das  jugendliche  Alter  verhält- 
nissmässig  davon  verschont  bleiben  wird.  Wenn  auch  vereinzelte  Fälle 
von  Delirium  bei  Kindern  mitgetheilt  sind,  so  sind  doch  vor  dem 
20.  Jahr  Erkrankungen  selten.  Die  Mehrzahl  der  Erkrankungen  fällt 
in  das  kräftige  Mannesalter  (Cramer).  Das  Maximum  liegt  nach  Bon- 
hoeffer,  Friedrich,  Didjurgeit  zwischen  35. — 40.  Jahre,  zwischen 
dem  30. — 50.  nach  Jacobson  (77  pCt.),  Hasche-Klünder,  Siemer- 
ling(122)  (65,6  pCt.),  nach  Krukenberg  zwischen  30. — 40.  und  nach 
Asch  äffen  bürg  zwischen  41. — 45.  Lebensjahr.  Nach  Sieraerling 
unter  20  und  über  70  Jahre  0,4  pCt.  Didjurgeit  verfügt  über  3  Fälle 
von  16—20  und  4  von  75—80  Jahren. 

Hier  in  Kiel  findet  sich  die  höchste  Erkrankungszahl  im  Alter  von 
31—45  Jahren  (142  Fälle  =  67,6  pCt.).  Die  meisten  zwischen  41.  bis 
45.  Jahre  (65  Fälle  =  22,89  pCt.),  vor  dem  30.  Jahre  21  (7,39  pCt.), 
der  jüngste,  ein  ly jähriger  Biersieder,  der  angeblich  4  Liter  Bier  und 
wenig  Schnaps  täglich  trank.  Von  46—50  Jahren  finden  wir  nur  noch 
33  (11,62  pCt.),  über  60  Jahre  10  Fälle  (3,52  pCt.),  der  älteste  war 
71  Jahre. 

ledig     verheir.     verw.     gesch.    unb. 
in  Procenten 
Nach  Siemerling      .     .     .     22,7        43,6         3,8         1,1      29,3 

(Alkoholisten) 

Didjurgeit  M 27,3        65,8  5,7         1,2        - 

(Deliranten)  F 39,3        25,0        35,7         —         - 

Kiel 20,77      68,66        3,17       7,39      - 

(Deliranten). 

Bemerkenswerth  ist  die  verhältnismässig  hohe  Zahl  der  Geschie- 
denen bezw.  Getrenntlebenden  in  Kiel,  sowie  der  hohe  Procentsatz  der 
Verheiratheten.  Näcke  glaubt,  die  verheiratheten  Männer  seien  in  so 
überwiegender  Zahl  vertreten  wegen  der  durch  die  Heirath  vermehrten 
Sorgen.  Viel  eher  würde  man  aber  dann  doch  bei  den  Junggesellen 
höhere  Zahlen  erwarten,  da  diese  wegen  der  mangelnden  Häuslichkeit 
auf  die  Kneipe  mehr  angewiesen  sind,  gerade  bei  den  Frauen  Didjur- 
geit's  zeigt  sich  ja  auch  bei  den  des  Familienlebens  wohl  mehr  oder 
weniger  entbehrenden  Ledigen  und  verwittweten  Frauen  ein  erheblicher 
Procentsatz. 

Am    natürlichsten    und    naheliegensten    scheint  mir  die  Erklärung, 
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dass  in  dem  für  das  Delirium  hauptsächlich  in  Betracht  kommenden 
Alter  die  Mehrzahl  der  Männer  verheirathet  ist  und  daher  auch  bei  den 
Deliranten  diese  überwiegen. 

Auch  klimatischen  Einwirkungen  hat  man  Einflüsse  auf  die 
Häufigkeit  des  Deliriums  beigelegt.  Nach  ßonhoeffer  soll  das  Maxi- 
mum der  Erkrankungen  in  die  Monate  Jnli  bis  August  fallen.  Er  glaubt, 
dass  die  verlangsamte  Oxydation  Schuld  trage  und  zieht  zum  Vergleich 
die  intensive  Alkohol  Wirkung  in  den  Tropen  heran.  Auch  Kraepelin 
sah  mehr  Erkrankungen  im  Sommer  als  im  Winter.  Nach  Friedrich 
liegt  der  Höhepunkt  in  den  Sommermonaten  besonders  Juli,  nach  Did- 
jnrgeit  im  September  und  October,  nach  Näcke  im  August  bis  Novem- 
ber. Aus  der  Statistik  von  Siemerling  vermag  ich  kein  bestimmtes 
Ueber wiegen  der  Krankheitsfälle  in  einzelnen  Monaten  festzustellen, 
ebenso  ist  in  den  6  Jahren  der  hiesigen  Klinik  weder  in  der  absoluten, 
noch  der  relativen  Aufnahmezahl  für  die  einzelnen  Monate  eine  Regel- 
mässigkeit festzustellen,  jedenfalls  auch  nicht  für  die  Sommermonate. 
So  betrug  im  Juli  des  warmen  Sommers1)  1905  und  1906  die  Zahl  der 
Deliranten  auf  der  Männerseite  nur  je  zwei,  bei  81  bezw.  50  Aufnahmen, 
im  kalten  Juli  1907  dagegen  10  auf  72.  Wenn  Mendel  (86)  das  De- 
lirium als  Krankheit  besonders  des  gemässigten  Klimas  bezeichnet,  so 
hängt  dies  wohl  mehr  damit  zusammen,  dass  die  Südländer  im  Allge- 
meinen massiger  im  Trinken  sind. 

Bonhoeffer  nimmt  mit  Huss  an,  die  Ursache  der  zahlreicheren 
Erkrankungen  im  Sommer  sei  vielleicht  darin  zu  suchen,  dass  der 
Arbeitsverdienst  im  Winter  geringer  und  in  Folge  dessen  auch  der  Alko- 
hol genus9  kleiner  sei.  Gerade  dieser  Umstand,  der  für  andere  Städte 
möglicherweise  in  Rechnung  zu  setzen  ist,  könnte  vielleicht  erklären, 
warum  in  Kiel  die  Zahl  der  Erkrankungen  so  wechselnd  ist.  Die  Mehr- 
zahl der  Deliranten  sind  Arbeiter  und  Handwerker,  die  auf  den  Werften 
und  verwandten  Betrieben  beschäftigt  sind,  deren  Verdienst  und  Arbeits- 
gelegenheit richtet  sich  nicht  nach  der  Jahreszeit,  sondern  der  Menge 
der  vorhandenen  Aufträge  und  ist  ferner  von  gelegentlichen  Streiks  und 
den  dadurch  verursachten  Aussperrungen  beeinflusst. 

Von  den  verschiedenen  Berufen  stellte  den  Hauptantheil  die 
arbeitende  Bevölkerung,  bei  der  ausser  dem  vorwiegenden  Schnaps- 
trinken vor  Allem  wohl  auch  die  weniger  günstigen  Lebensbedingungen 
einen  wesentlichen  Factor  ausmachen.     Vor  Allem    findet  man    in    den 


1)  Nach  den  statistischen  Monatsberichten  der  Stadt  Kiel  ist  für  den 
Juli  das  normale  Temperaturmittel  17,0  C.  Es  betrug  1905  17,7°,  1906:  17,0; 
1907  =  14,6°. 
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besser  situirten  Kreisen  auch  weniger  Personen,  die  mit  solcher  Regel- 
mässigkeit  und  schon  am  frühen  Morgen  Alkohol  zu  sich  nehmen,  wie 
dies  bei  den  Arbeitern,  zumal  den  schwer  körperlich  arbeitenden,  oft  der 
Fall  ist.  Besonders  gefährdet  sind  ausserdem  diejenigen,  die  nach  den 
landläufigen  Anschauungen  beruflich  mehr  odr  weniger  trinken  müssen, 
oder  die  erhöhte  Gelegenheit  dazu  haben,  Wirthe,  Kellner,  Angestellte 
von  Brauereien,  von  Destillerien,  Geschäftsreisende,  Agenten  und  ähn- 
liche. 

Nach  Siemerling  fanden  sich  unter  2260  Trinkern. 


Arbeiter    .... 

700 

Kaufleute    .     . 

.     .     89 

Handwerker  .     .     . 

859 

Beamte  .     .     .     . 

45 

G  ewerbetreibenden 

236 

Soldaten      .     .     . 

.     .       9 

Bedienstete    .     .     . 

233 

Landleate    .     .     . 

.     .       8 

Gelehrte,  Künstler  . 

21 

Unbekannt  .     .     . 

.     .     66. 

Unter  meinen  221  Männern  sind  109  Arbeiter  (49,77  pCt.),  51  Hand- 
werker (23,07  pCt),  33  Wirthe  und  solche  Berufe,  die  besonders  mit 
Alkohol  zu  thun  haben  (14,93  pCt.),  8  Angestellte  und  Bedienstete, 
7  Kaufleute,  5  Beamte,  je  2  Studenten,  Rentner,  Landleute  und  See- 
leute. 

Ueber  die  Art  und  Weise,  wie  der  Alkohol  das  Delirium  erzeugt, 
sind  die  Ansichten  getheilt. 

Im  Wesentlichen  können  wir  zwei  Richtungen  unterscheiden:  die 
eine  sieht  als  Ursache  des  Deliriums  ein  durch  den  Alkohol  er- 
zeugtes Stoffwechselgift,  also  eine  Autointoxication,  an,  die 
andere  dagegen  betrachtet  dasselbe  nur  als  Steigerung  der  chroni- 
schen Alkoholvergiftung.  Bonhoeffer  nimmt  als  das 'Wahrschein- 
lichste an,  dass  es  sich  neben  der  chronischen  Alkoholintozication  um 
eine  acute  Ueberschwemmung  des  Organismus  mit  einem  secundär  sich 
bildendeu  Gifte  handele;  E.  Meyer (89)  schliesst  sich  dem  an,  ebenso 
glaubt  Trömner  (124)  an  Autointoxication  auf  dem  Boden  des  Alcoho- 
lismus  chronicus.  Ganser  (43)  supponirt  eine  Vergiftung  mit  abnormen 
Stoffwechsel  producten,  die  durch  die  gewohnheitsmässige  oder  acute 
Anhäufung  des  Alkohols  im  Körper  erzeugt  werden  sollen.  Nach 
Wagner  von  Jauregg  und  Eisholz  wird  durch  den  chronischen  Alko- 
holmissbrauch im  Körper  ein  Gift  erzeugt,  welches  das  Delirium  ver- 
ursacht und  dessen  Gegengift  wieder  Alkohol  ist,  ähnlich  wie  man  sich 
beim  Morphium  die  Wirkung  gedacht  hat.  An  ein  alkohologenes  Gift 
glaubt  auch  Pilcz.  Ziehen  bezeichnet  die  Pathogenese  als  ganz  un- 
aufgeklärt, er  zieht  Inanition,  Infection  und  Autointoxication  in  Betracht. 
Auch  nach  Kraepelin  ist  dje  eigentliche  Ursache  dunkel,  nach  seiner 
Ansicht  ist  zwar  in  der  grösseren  Zahl  der  Fälle  nichts  als  der  Alkohol 
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im  Spie],  jedoch  will  er  das  Delirium  nicht  als  Steigerung  der  einfachen 
Alkoholvergiftung  gelten  lassen.  Jacobson,  der  das  Delirium  als  Auto- 
intoxication  erklären  will,  nimmt  an,  dass  diese  Selbstvergiftung  durch 
den  Pneumococcus,  von  der  Leber,  den  Nieren  oder  dem  Magendarm- 
tractus  ausgehe,  dass  dies  das  Plus  sei,  welches  .bei  dem  durch  chro- 
nischen Alkoholmissbrauch  vergifteten  Gehirn  das  Delirium  auslöse. 
Rauf f mann  sieht  in  dem  Alkohol  ein  Gift,  das  besonders  aut  die 
Medulla  oblongata  einwirke  und  von  da  aus  Stoff  Wechselstörungen  er- 
zeuge, die  ihrerseits  wiederum  zum  Delirium  Veranlassung  geben  sollen. 
Hertz  sucht  die  Herkunft  des  supponirten  Giftstoffes  in  einer  durch 
acute  Nephritis  hervorgerufenen  Insuffizienz  der  Nierenfunction,  ausgehend 
von  der  irrthumlichen  Behauptung,  dass  bei  jedem  Delirium  sich  auch 
Albuminurie  finde.  Rai mann (106)  will  sogar,  eine  Vielheit  von  Gift- 
stoffen bei  Alcoholismus  chronicus  behaupten,  von  denen  einer  das  De- 
lirium, ein  anderer  den  Korsakow' sehen  Symptomencomplex,  ein  dritter 
die  Polioencephalitis  acuta  superior  u.  s.  f.  verursachen  soll. 

Für  eine  acute  Exacerbation  der  chronischen  Alkoholvergiftung  sind 
Erukenberg,  Liepmann,  Rose.  Griesinger  sieht  das  Delirium  als 
Entwicklungsstadium  des  Alcoholismus  chronicus  an,  Kirchhoff  (65) 
als  verhältnissmässig  flüchtige  Theilerscheinung  der  chronischen  Alko- 
holvergiftung und  Näcke  als  episodisches  oder  intercurrentes  Leiden 
im  Verlaufe  desselben,  als  acute  Intoxicationspsychose.  Als  eine  solche 
bezeichnet  auch  Wernicke  das  Delirium.  Heiberg  (52)  nimmt  eben- 
falls Intoxication  an.  Er  sucht  als  Grundlage  für  die  Gruppirung  der 
psychischen  Störungen  die  chemische  Verwandtschaft  der  Gifte  heranzu- 
ziehen (Fettkörper,  aromatische  Verbindungen,  Alkaloide). 

Wegen  mancher  Aehnlichkeit  im  Verlaufe  ist  auch  der  Gedanke 
erwogen  worden,  ob  es  sich  nicht  um  eine  Infectionskrankheit  handeln 
könne.  Unter  Anderem  ist  damit  nicht  vereinbar,  dass  nicht  alle  Fälle 
mit  Fieber  verlaufen.  Nonne  (98)  hat  auch  bei  15  daraufhin  unter- 
suchten Fällen  das  Blut,  wie  zu  erwarten,  steril  gefunden. 

Es  fragt  sich  nun,  ist  man  durch  die  Autointoxicationstheorie  dem 
Verständniss  für  die  Ursachen  des  Deliriums  näher  gekommen  oder  ist 
unser  Wissen  dadurch  ein  Besseres  geworden?  Meines  Erachtens  in 
keiner  Weise!  An  Stelle  der  einen  Unbekannten  ist  nur  eine  andere 
getreten,  die  aber  in  ihrem  wohlklingenden  Namen  die  Gefahr  birgt, 
den  Anschein  zu  erwecken,  als  ob  sie  etwas  Bekanntes  darstellte.  Wie 
man  sich  aber  diese  Autointoxication  denken  soll,  worin  sie  in  letzter 
Linie  besteht  und  von  wo  aus  sie  zu  Stande  kommt,  ist  unklar.  Bald 
sollen  in  der  Leber,  bald  in  den  Nieren  oder  im  Magendarmtractus 
Functionsstörungen   und  dadurch   erzeugte  Stoffwechselgifte  die  Ursache 
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sein,  dann  wieder  die  durch  Infektionserreger  producirten  Gifte,  die  man 
sich  doch  untereinander  verschieden  vorstellen  muss,  die  aber  alle  das- 
selbe Krankheitsbild  zur  Folge  haben.  Darin  sind  ja  wohl  auch  die 
Anhänger  dieser  Theorie  einig,  dass  ein  durch  den  chronischen  Alkohol- 
missbrauch vergiftetes  und  verändertes  Gehirn  Vorbedingung  ist,  ohoe 
die  die  gedachten  Autotoxine  nicht  wirksam  werden  können.  Nun  be- 
stehen alle  in  Betracht  kommenden  Organveränderungen  und  Stoff- 
wechselstörungen ausser  beim  Delirium,  auch  bei  allen  möglichen  Trin- 
kern, die  kein  Delirium  haben  und  ebenso  bei  anderen  Alkoholpsychosen, 
ausserdem  aber  nicht  bei  allen  Deliranten  in  besonderer  Ausbildung. 
Man  kommt  dann  doch  wieder  zu  der  Annahme,  dass  das  Gehirn  in 
besonderer  Weise  vorbereitet  und  verändert  sein  muss,  damit  diese  Aato- 
toxiue  ein  Delirium  produciren,  d.  h.  es  wären  dann  schon  die  Gehirn- 
veränderungen das  Wesentliche  und  die  Autotoxine  nebensächlich,  oder 
man  müsste  sich  auf  den  Standpunkt  von  Raimann  stellen,  der  für 
jedes  Stoffwechsel  gif t  bei  Trinkern  eine  besondere  Psychose  ansetzt.  Anf 
Grund  welcher  objectiven  ßefunde  auch  nur  im  geringsten  dazu  eine 
Berechtigung  vorliegt,  ist  mir  nicht  bekannt  geworden.  Zudem  mehren 
sich  ja  auch  die  Stimmen  derer,  die  die  Annahme  vertreten,  dass  die 
körperlichen  Erscheinungen  des  Delirium  tremens  alle  oder  doch  gröss- 
tentheils  central  bedingt  sind,  so  z.  B.  auch  die  Albuminurie,  so  dass 
diese  Störungen  nur  Begleit-  oder  Folgeerscheinungen,  aber  nicht  Ursache 
des  gesammten  Krankheitsprocesses  sein  können.  Meines  Erachtens  sind 
auch  die  Erscheinungen  des  Delirium  tremens  sehr  wohl  als  Folgen 
einer  Steigerung  der  chronischen  Alkoholvergiftung  zu  erklären  und 
stehen  in  gutem  Einklang  zu  dem,  was  wir  bisher  über  die  patholo- 
gische Anatomie  wissen.  Hat  es  doch  den  Anschein,  als  ob  die  dnreh 
chronischen  Alkoholmissbrauch  hervorgerufenen  Störungen,  vor  Allem 
die  Neigung  zu  capi Ilaren  Apoplexien,  im  Delirium  nur  eine  Steigerang 
und  erhöhte  Intensität  aufweisen. 

Döllken  nimmt  nach  Flechsig  an,  dass  im  Gehirn  Stoffwechsel- 
producte  der  Hirnzellen  selbst  aufgespeichert  werden,  die  bei  gewisser 
Concentration  zu  einer  heftigen  Entladung  führen,  und  dass  gerade 
Alkohol  einen  pathologischen  Stoffwechsel  der  Zelle  hervorrufe.  Die 
Entladung  soll  durch  äusseren  Anstoss  erfolgen. 

Es  entstehen  durch  den  fortgesetzten  Alkoholmissbrauch  nachge- 
wiesenermaassen  Veränderungen  wohl  an  allen  Organen  des  Körpers, 
nicht  zum  wenigsten  am  Gehirn.  Man  wird  sich  vorstellen  können,  dass 
es  jedoch  zunächst  dem  Organismus  gelingt,  sich  dem  durch  die  fort- 
gesetzte Alkoholzufuhr  geschaffenen  und  veränderten  Verhältnissen  an- 
zupassen, wie  wir  ja  überhaupt  die  ausgedehnte  Fähigkeit  des  Körpers 
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kennen  in  verschiedenen  Situationen  seine  Function  den  Bedurfnissen 
und  Ansprüchen  gemäss  zu  regeln.  Es  wird  aber  dann  unter  umstän- 
den schliesslich  ein  Zeitpunkt  eintreten,  wo  die  Leistungs-  und  Anpas- 
sungsfähigkeit ihr  Ende  erreicht  und  dann  ein  Zusammenbruch  erfolgt, 
bei  den  alkoholischen  Störungen  alsdann  die  verschiedenen  Psychosen, 
Delirium,  Hallucinose,  *Korsakow  etc.,  einsetzen.  Wann  dieser  Augen- 
blick eintritt  und  ob  er  überhaupt  eintritt,  das  hängt  von  manchen  Um- 
ständen ab.  Zunächst  von  der  persönlichen  Disposition.  Der  eine  ist 
widerstandsfähiger  als  der  andere  und  vermag  äusseren  Schädigungen 
länger  zu  trotzen.  Wichtig  sind  jedenfalls  auch  die  Lebensverhältnisse. 
Bei  Nahrungsmangel,  unter  ungünstigen  klimatischen  und  gewerblichen 
Verhältnissen,  bei  dauernden  Entbehrungen  und  Strapazen  wird  die  Re- 
sistenzkraft früher  gebrochen  sein,  als  wenn  diese  Schädlichkeiten  fort- 
fallen. Dass  die  Erkrankung  sich  in  verschiedenen  Formen  zeigen  kann, 
kann  nicht  verwundern;  die  individuelle  Veranlagung  wird  darauf  be- 
stimmend wirken  und  man  kann  sich  wohl  vorstellen,  dass  die  im  Gehirn 
durch  die  Alkoholvergiftung  bewirkten  Veränderungen  bei  verschiedenen 
Menschen  verschieden  localisirt  sind,  in  dem  Sinne,  wie  E.  Meyer (87) 
dies  schon  ausgeführt  hat.  Sehr  wohl  damit  in  Einklang  steht  die 
klinische  Erfahrung,  dass  bei  wiederholtem  Auftreten  die  alkoholischen 
Psychosen  häufig  mehr  und  mehr  ihr  charakteristisches  Bild  ändern, 
dass  sich  Misch  formen  entwickeln.  Die  früher  noch  mehr  localisirten 
Veränderungen  im  Gehirn  sind  unter  der  fortdauernden  Vergiftung  all- 
mählich allgemeiner  geworden.  Es  ist  der  Einwand  gemacht  worden, 
das  Delirium  könne  nicht  eine  einfache  Steigerung  der  chronischen  Alko- 
holvergiftung sein,  da  es  sich  im  Allgemeinen  nicht  an  Trinkexcesse 
anschliesse,  auch  nicht  jeden  Trinker  treffe,  und  dass  das  klinische  Bild 
nicht  dem  der  Alkoholvergiftung  entspräche.  Dazu  ist  zunächst  zu  be- 
merken, dass  es  sich  auch  nicht  um  eine  einfache  Vergiftung,  d.  h. 
einen  Rausch  handelt,  sondern  um  eine  chronische.  Von  dem  Bilde  der 
chronischen  Alkoholintoxication  zum  Delirium  tremens  bestehen  aber 
fliessende  Uebergänge.  Die  körperlichen  Symptome  der  Trinker,  wie 
Magendarmkatarrh,  Albuminurie,  Zittern  sehen  wir  beim  Delirium  in 
erhöhtem  Maasse  auftreten,  Schwitzen,  Schreckhaftigkeit,  ängstliches 
Gefühl,  Schlaflosigkeit,  epileptiforme  Anfälle,  ja  auch  vereinzelte  Sinnes- 
täuschungen können  schon  bei  chronischer  Alkoholvergiftung  allein  ein- 
treten. Manche  Trinker  zeigen  bei  ihrer  Aufnahme  in's  Krankenhaus 
alle  diese  Erscheinungen  in  so  ausgesprochener  Weise,  dass  man  sicher 
den  Ausbruch  des  Deliriums  glaubt  erwarten  zu  müssen  und  doch  er- 
lebt man  oft  genug,  dass  dieses  nachher  nicht  der  Fall  ist.     Betrachtet 

ArcbiT  f.  Psychiatrie.    Bd.  44.    Heft  3.  59 


910  Dr.  Wassermeyer, 

man  das  Delirium  als  eine  acute  Exacerbation  des  chronischen  Alko- 
holismus, so  erklären  sich  daraus  auch  die  psychischen  Erscheinungen, 
wie  sie  dem  Delirium  eigen  sind;  dass  dieselben  nicht  die  gleichen  sind, 
liegt  mit  daran,  dass  es  sich  in  dem  einen  Falle  um  ein  chronisches 
Leiden,  im  auderen  um  ein  acutes  Aufflackern  handelt,  dass  mit  viel 
heftigeren  und  viel  ausgesprocheneren  Erscheinungen  einhergeht.  Wir 
sehen  doch  auch  bei  anderen  Psychosen,  dass  die  Exacerbationen  sich 
wie  Episoden  in  das  Krankheitsbild  einschieben.  So  kommen  ja  bei 
der  Paralyse  und  Paranoia  Erregungs-  und  Verwirrtheitszustände  vor, 
für  die  hinterher  sogar  Krankheitseinsicht  besteht,  während  die  Psychose 
als  solche  nicht  erkannt  wird  und  weiter  fortschreitet. 

Sucht  man  aber  das  Delirium  sich  als  Exacerbation  der  chro- 
nischen Alkoholvergiftung  auszulegen  und  sieht  den  Ausbruch  als 
den  Augenblick  an,  in  dem  der  Organismus  den  an  ihn  gestellten  For- 
derungen hinsichtlich  der  Leistungs-  und  Anpassungsfähigkeit  nicht  mehr 
gewachsen  ist,  so  giebt  es  bei  theoretischer  Erwägung  drei  Möglich- 
keiten, in  denen  dies  der  Fall  sein  kann  und  diese  stimmen  mit  der 
klinischen  Erfahrung  gut  überein.  Zunächst  werden  wir  diesen  Ausbruch 
zu  erwarten  haben,  wenn  der  Körper,  in  erster  Linie  das  Gehirn,  die 
ihm  zugeführten  Alkoholmengen  nicht  mehr  bewältigen  kann.  Dann 
sobald  an  die  Leistungsfähigkeit  des  Körpers  bei  schon  bestehender 
langdauernder  Alkoholvergiftung  von  anderer  Seite  erhöhte  Anforde- 
rungen gestellt  werden,  wie  z.  B.  bei  den  acuten  Infectionskrankheiten 
oder  drittens  wenn  durch  zu  plötzliches  Entziehen  des  lang  gewohnten 
Giftes  zugleich  auch  der  von  ihm  ausgeübte  Reiz  fortfällt.  Danach 
kann  man  unterscheiden  zwischen  einfachen,  complicirten  und  so- 
genannten Abstinenzdelirien. 

Betrachtet  man  die  Häufigkeit  der  einzelnen  Formen,  so  ist  zu- 
nächst zu  erwähnen,  dass  die  Bedeutung  der  Abstinenzdelirien,  wie 
schon  Bonhoeffer  betont,  früher  ganz  entschieden  überschätzt  worden 
ist.  Ja  selbst  Wer  nicke  sieht  in  der  plötzlichen  Entziehung  noch  die 
Ursache  für  die  meisten  Fälle. 

Demgegenüber  hat  sich  eine  Gegenströmung  geltend  gemacht,  die 
die  Abstinenz  als  auslösendes  Moment  ganz  ausschalten  möchte,  Krae- 
pelin  hält  ihr  Vorkommeu  für  nicht  wahrscheinlich,  auch  Hasche- 
Klünder  glaubt,  dass  nicht  zu  beweisen  sei,  dass  Alkoholentziehung 
ein  Delirium  veranlassen  könne.  Der  gleichen  Ansicht  sind  Aufrecht  (5i, 
Döllken,  Jacobson  und  Krukenberg;  Gerwin(45)  meint  sogar,  es 
sei  ein  altes  Evangelium,  dass  Alkoholentziehung  Delirium  bewirken 
könne.  Die  meisten  Autoren  sprechen  sich  aber  für  diese  Möglichkeit 
aus,  so  u.  A.  Aschaffenburg,  Bonhoeffer,  Griesinger,  v.  Krafft- 
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Ebing,  Jaksch,  Kirchhoff,  Mendel,  Meynert(90),  Siemerling, 
v.  Speyr. 

Wie  schon  erwähnt,  ist  es  jedoch  das  Verdienst  Bonhoeffer's, 
einerseits  das  Vorkommen  nochmals  einwandfrei  nachgewiesen,  wie  auch 
andererseits  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  eingeschränkt  zu  haben. 
Vor  Allem  giebt  Inhaftirung  dazu  den  Anlass.  Mit  Recht  wird  der 
Einwand  Kraepelin's,  dass  die  psychische  Alteration  die  wichtigste 
Rolle  spiele,  zurückgewiesen.  Die  Mehrzahl  der  in  Betracht  kommenden 
Persönlichkeiten,  Landstreicher  und  ähnl.,  ist  Haft  sicher  völlig  gleich- 
gültig. 

Natürlich  darf  man  bei  Jemandem,  der  mit  allen  Zeichen  des  be- 
ginnenden Deliriums  in's  Gefängniss  oder  auch  Krankenhaus  gebracht 
wird,  den  dann  erfolgenden  Ausbruch  nicht  auf  Kosten  der  Abstinenz 
setzen.  Wie  ich  aber  aus  meinem  Material  bestätigen  kann,  giebt  es 
sicher  Fälle,  die  ohne  besondere  Anzeichen  von  Delirium,  ja  auch  ohne 
besonders  auffällige  Erscheinungen  von  chronischem  Alkoholmiss- 
branch  aus  anderer  Veranlassung  Aufnahme  finden,  und  die  nach  2  bis 
4  Tagen,  der  auch  von  ßonhoeffer  angegebenen  Zeit,  ihr  Delirium 
bekommen.  In  meinen  Fällen  sind  immerhin  3,87  pCt.,  die  auf  solche 
Weise  zur  Entstehung  gelangt  sind,  dabei  glaube  ich,  irgendwie  frag- 
liche ausgeschaltet  zu  haben.  So  z.  B.  einen  Mann,  der  als  gemeinge- 
fährlich wegen  Eifersuchtswahn  eingeliefert  wurde,  der  nur  etwas  Tre- 
mor zeigte,  in  der  ersten  Nacht  wenig  schlief,  am  Tage  schwitzte  und 
zittrig  war,  in  der  darauf  folgenden  Nacht  aber  ohne  Mittel  gut  schlief 
und  am  darauf  folgenden  Mittag  plötzlich  anfing  zu  deliriren,  bei  dem 
sich  aber  von  Anfang  an  im  Urin  Album en  fand,  welches  nach  dem 
Delirium  geschwunden  wai. 

Im  Allgemeinen  zeigten  auch  hier  in  Kiel  diese  Abstinenzdelirien, 
wie  in  den  Bonhoeff er' sehen  Fällen,  einen  milderen  und  kürzeren 
Verlauf,  was  wohl  daraus  zu  erklären  ist,  dass  bei  diesen  Personen  die 
durch  die  chronische  Alkoholvergiftung  erzeugten  Schädigungen  noch 
nicht  einen  solchen  Grad  erreicht  hatten,  wie  bei  den  spontan  auftre- 
tenden Delirien  und  daher  schneller  wieder  ein  Ausgleich  erreicht 
wurde.  Aehnlich  scheint  es  mir  übrigens  mit  einem  Theil  der  durch 
Trauma  und  Operation  erzeugten  Delirien  zu  sein.  Ich  konnte  öfters 
beobachten,  dass  Kranke,  die  nach  leichten  Verletzungen  in  anderen 
Krankenhäusern  Aufnahme  gefunden  oder  dort  operirt  waren,  daselbst 
nach  einigen  Tagen  anfingen  zu  deliriren,  meist  abends,  und  die  dann 
am  folgenden  Tage  zu  uns  verbracht  wurden,  aber  bald  darauf  in  den 
kritischen  Schlaf  verfielen.  Ich  glaube  die  Annahme  ist  nicht  ganz 
ungerechtfertigt,  dass  ein  Theil  dieser  kurzen  Delirien  aber  noch  in  den 
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anderen  Kliniken  geblieben  ist,  wenn  der  Anfall  zum  Abklingen  ge- 
kommen, ehe  die  Verlegung  nothw endig  oder  ausführbar  war. 

Was  die  Art  und  Bedeutung  der  sogenannten  Complicationen  und 
Gelegenheitsursachen  des  Deliriums  betrifft,  insonderheit  ihren  Einfluss 
auf  den  Ausbruch  des  Deliriums,  so  möchte  ich  annehmen,  dass  diesel- 
ben im  Allgemeinen  sehr  überschätzt  worden  sind,  was  sich  auch  mit 
Döllken's  Erfahrungen  deckt.  Besonders  genannt  werden  als  aus- 
lösend: fieberhafte  Erkrankungen,  Verletzungen,  Blut-  oder  Säfteverlust, 
überhaupt  erschöpfende  oder  schwächende  Einflüsse  jeder  Art,  psychische 
Alterationen,  gehäufte  Alkoholexcesse,  epileptische  Anfälle. 

Von  den  ursächlichen  Complicationen  stehen  bei  uns,  wie  aoch 
sonst  ziemlich  allgemein  hervorgehoben  wird,  an  erster  Stelle  die  acuten 
Infectionskrankheiten,  9,85  pCt.,  unter  diesen  die  Pneumonie  mit  über 
der  Hälfte.  Dann  folgen  Verletzungen  besonders  Knocbenbrücbe  und 
Kopfverletzungen  mit  5,28  pCt,  dann  Blutverluste  und  Phlegmonen  mit 
1,41  pCt.  Die  Zahl  der  überhaupt  mit  erheblichen  Verletzungen  com- 
plicirten  Delirien  beträgt  aber  das  Doppelte;  es  kommen  aber  als 
Ursache  nicht  alle  in  Betracht,  da  sie  erst  im  Delirium  oder  in  dem 
dasselbe  einleitenden  epileptischen  Anfall  erworben  wurden.  Es  ist  wie- 
derum das  Verdienst  von  Bonhoeffer  und  Jacobson  nachgewiesen  iu 
haben,  dass  gerade  die  bei  Delirium  so  häufigen  und  zahlreichen  Ver- 
letzungen grösstentbeils  im  Delirium  selbst  entstehen,  mit  dessen  Aus- 
bruch also  nichts  zu  thun  haben.  Ebenso  wie  bei  dem  Abstinenzdeli- 
rium sehen  wir  auch  bei  dem  durch  Infectionskrankheiten  oder  Ver- 
letzungen ausgebrochenen  stets  einige  Zeit  vergehen,  in  der  Regel  2  bis 
4  Tage,  ehe  das  Delirium  beginnt.  Wo  Jemand  sich  einen  Knochen- 
bruch  zuzieht  und  dann  gleich  delirirt,  ist  man  zu  der  Annahme  be- 
rechtigt, dass  das  Delirium  schon  vorher  in  seinen  Anfängen  bestanden 
hat.  Rose  hat  allerdings  beschrieben,  dass  besonders  nach  schweren 
Blutverlusten  unmittelbar  hinterher  ein  Delirium  auftreten  soll.  Ich  habe 
solche  Fälle  nicht  gesehen  und  vermag  nichts  dagegen  zu  sagen,  möchte 
aber  doch  nach  anderen  Analogien  für  möglich  halten,  dass  es  sich  in 
diesen  Fällen  vielleicht  nicht  lediglich  um  Delirium  tremens  gehandelt 
hat,  sondern  dass  vielleicht  durch  die  allgemeine  Erschöpfung  deliriöse 
Zustände  ausgebrochen  sind,  die  aber  nicht  dem  Delirium  tremens  iden- 
tisch wären.  Dass  nur  psychischer  Shock  Veranlassung  zum  Delirium 
gegeben  hätte,  habe  ich  nicht  erlebt,  ebenso  wenig  wie  Bonhoeffer. 
Theoretisch  wäre  dies  ja  nicht  undenkbar,  sehen  wir  ja  auch  sonst  ge- 
legentlich nach  heftigen  psychischen  Alterationen  Geistesstörungen  auf- 
treten. Dagegen  ist  es  wohl  nicht  angängig,  jeden  Aerger  und  Streit, 
von    dem    die    Angehörigen,    oft    genug    wohl    nur   nach   Erklärungen 
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suchend,  behaupten,  er  sei  an  dem  Delirium  schuld,  auch  dafür  anzu- 
sehen. Gerade  bei  Trinkern  gehören  ja  Streitszenen  zu  den  täglichen 
Vorkommnissen  und  bei  der  meist  ausgesprochenen  Reizbarkeit  liegt  fast 
täglich  Grand  zum  Aerger  vor.  Jedenfalls  haben  die  meisten  Trinker 
schon  oftmals  solche  Szenen  ohne  besondere  Folgen  durchgemacht,  ehe 
sie  am  Delirium  erkrankten.  Auch  hören  wir  oft  von  den  Kranken  und 
ihrer  Familie,  dass  die  Betreffenden  in  der  letzten  Zeit  schlecht  ge- 
gessen, an  Magenkatarrh,  mehr  als  sonst  an  Yomitus  matutinus  gelitten, 
sich  schwach  gefühlt,  Rheumatismus  gehabt  hätten  und  daher  am  Deli- 
rium erkrankt  seien.  Ich  kann  im  Grossen  und  Ganzen  auch  diese  Um- 
stände nicht  als  Veranlassung  zum  Delirium  ansehen.  Es  sind  eben  die 
Erscheinungen  der  chronischen  Alkoholvergiftung,  die  im  Delirium 
ihren  Höhepunkt  erreichen,  sie  sind  nicht  Ursache,  sondern  Theilerschei- 
nung  der  Gesammterkrankung.  Nicht  viel  anders  steht  es  oft  mit  den 
gehäuften  Trink excessen.  Wir  erfahren  häufig,  dass  die  Kranken  in  den 
letzten  Wochen  und  Monaten  zunehmend  mehr  und  mehr  getrunken 
hätten.  Darin  kann  ich  aber  ebenfalls  nicht  die  Ursache  des  Deliriums 
erblicken.  Es  ist  meines  Erachtens  vielmehr  eher  der  Ausdruck  der 
zunehmenden  Alkoholvergiftung,  der  damit  sich  häufenden  Abstinenz- 
erscheinungen und  das  letzte  Bemühen  durch  erhöhte  Alkoholzufuhr 
dieselben  zu  bekämpfen,  ein  Unterfangen,  das  logischer  Weise  im  Deli- 
rium seinen  Abschluss  findet,  und  kurz  .vorher  sogar  nicht  selten  zu 
einer  gezwungenen  Abstinenz  führt,  weil  der  Magen  nichts  mehr  bei 
sich  behält,  wobei  aber  letzteres  natürlich  ebenso  wenig  ursächlich  ist, 
als  der  vorher  gesteigerte  Alkoholconsum.  Der  geklagte  Rheumatismus 
erweist  sich  meist  als  Neuritis  alcoholica.  Dass  überhaupt  veränderte, 
nicht  verschlechterte  Lebensweise,  abgesehen  von  der  damit  vielleicht 
verbundenen  Abstinenz,  an  sich  schon  Gefahr  für  das  Auftreten  des 
Delirium  sein  soll,  scheint  mir  fraglich.  Die  Annahme  Kauffmann's, 
dass  gerade  die  Bettruhe  für  Trinker  gefährlich  sei,  scheint  mir  durch 
nichts  bewiesen;  jedenfalls  reichen  die  zwei  Fälle  Kauffmann's  dazu 
nicht  aus,  um  einerseits  nachzuweisen,  dass  Bettruhe  das  Delirium  aus- 
löst, andererseits  Beschäftigung  dasselbe  heilt.  Wie  schon  angeführt, 
kommen  Kranke,  die  unmittelbar  vor  dem  Delirium  zu  stehen  scheinen. 
allein  bei  Bettruhe  doch  des  öfteren  so  davon,  während  andererseits 
das  Delirium  manchmal  mitten  während  der  Arbeit  ausbricht,  so  dass 
der  Kranke  gleich  von  dort  in's  Krankenhaus  gebracht  wird. 

Einer  besonderen  Besprechung  bedarf  noch  die  Stellung  des  epi- 
leptischen Anfalls  zum  Ausbruch  des  Deliriums.  Epilepsie  als  Folge- 
erscheinung des  Alkoholismus  ist  ausserordentlich  häufig  und  daher  auch 
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bei  Deliranten  vielfach  zu  beobachten.  Da  es  jedoch  eine  Menge  Alkohol- 
epileptiker giebt,  die  niemals  ein  Delirium  bekommen,  andererseits  viele 
Deliranten  niemals  epileptische  Anfälle  gehabt  haben,  wird  man  die 
Anfälle  nicht  ohne  weiteres  als  auslösend  oder  veranlassend  ansehen 
dürfen.  43,66  pCt.  unserer  Deliranten  litten  überhaupt  an  Epilepsie, 
bei  11,27  pCt.  schloss  sich  das  Delirium  unmittelbar  an  einen  Anfall 
an  und  trat  bei  6  pCt.  noch  innerhalb  der  ersten  24  Stunden  auf.  Bei 
2,8  pCt.  erfolgten  Anfälle  während  des  Deliriums.  Bei  4,6  pCt  aber 
vergingen  2—4  Tage  nach  dem  Anfall.  In  diesen  fühlten  die  Patienten 
sich  zusehends  besser,  Tremor  und  Unruhe  Hessen  nach,  der  Schlaf  war 
wieder  gut  und  dann  trat  doch  plötzlich  noch  ein  vollentwickeltes 
Delirium  auf.  Aehnliche  Fälle  sind  von  anderen  Autoren  beschrieben. 
Man  könnte  dabei  vielleicht  eher  daran  denken,  dass  ein  gewisser 
Zusammenhang  zwischen  Anfall  und  Delirium  bestände.  Das  Gleiche 
könnte  eventuell  der  Fall  sein  bei  solchen  Kranken,  die  an  genuiner 
Epilepsie  leiden,  obwohl  auch  dabei  zu  bedenken  ist,  dass  ja  gerade 
der  Alkohol  die  Anfälle  provocirt.  Bei  meinen  Kranken  finde  ich  nur 
bei  einem  die  Angabe,  dass  er  schon  in  der  Kindheit  an  Anfallen  ge- 
litten, die  seit  der  Lehrzeit  aufgehört.  Als  er  hier  mit  33  Jahren  sein 
Delirium  durchmachte,  hatte  er  gerade  vorher  zum  erstenmale  wieder 
einen  Anfall  gehabt,  wie  man  wohl  annehmen  darf,  in  Folge  seines 
Trinkens. 

Bei  meinen  Deliranten  brach  das  Delirium  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle  spontan  ohne  besondere  Hülfsursachen  aus,  und  zwar  in  fast 
80  pCt.  der  Erkrankungen,  nachdem  sich  stets,  soweit  wenigstens  ana- 
mnestische Daten  vorhanden,  eine  Zeitlang  vorher  schon  warnende  An- 
zeichen des  drohenden  Deliriums  bemerkbar  gemacht  hatten. 

Die  Höhe  der  complicirten  Fälle  wird  von  den  verschiedenen 
Autoren  sehr  wechselnd  angegeben,  wohl  hauptsächlich  deshalb,  weil 
der  eine  mehr  dazu  rechnet  als  der  andere.  So  giebt  Siemerling 
einschliesslich  der  dem  Delirium  unmittelbar  voraufgegangenen  epi- 
leptischen Anfälle  14  pCt.  an,  Villers  17  pCt,  Jacobson  18  pCt, 
Hasche-Klünder  30  pCt,  Krukenberg  50  pCt.,  Didjurgeit  62pCt 
einschliesslich  der  Epileptiker  und  Inhaftirten.  Auch  bei  Bonhoeffer 
ist  die  Zahl  der  Complicationen  hoch,  nach  seiner  Aufstellung  allein 
bei  jedem  8.  Deliranten  Pneumonie.  Ueber  Zusammentreffen  von  Epi- 
lepsie mit  Delirium  finden  sich  folgende  Angaben:  Fürstner  (40) 
31  pCt.,  C.  Westphal  (144)  33  pCt.,  Krukenberg  35,5  pCt.,  Moeli(9) 
36—40  pCt.,  Bonhoeffer  23  pCt.,  und  bei  rückfalligen  Deliranten 
43  pCt. 
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Differential-Diagnose. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  die  Diagnose  keine  Schwierigkeiten 
bereiten.  Zu  beachten  ist  jedoch,  dass  Delirien  nur  ein  Symptom  dar- 
stellen, das  bei  allen  möglichen  Erkrankungen  in  Erscheinung  treten 
kann.  Als  die  Hauptmerkmale  des  alkoholischen  Deliriums  sind  anzu- 
sehen: Tremor,  Desorientirtheit,  Sinnestäuschungen  und  motorische 
Unruhe,  vorwiegend  in  Form  des  Beschäftigungsdelirs.  Daneben  sind 
bemerkenswerth  die  erschwerte  Auffassung,  die  Suggestibilität  und  die 
Möglichkeit,  den  Kranken  vorübergehend  aus  seinen  Delirien  herauszu- 
reissen  und  zu  fixiren.  Wichtig  ist  die  ätiologische  Seite.  Ohne  Alkohol 
kein  Delirium  tremens,  und  zwar  ist  nicht  nur  langer  Abusus  erforderlich, 
sondern  man  wird  auch  verlangen  müssen,  dass  seit  dem  letzten  Alkohol- 
genuss  kein  längerer  Zeitraum,  höchstens  8 — 10  Tage,  verstrichen  sein 
darf,  wenn  man  noch  von  einem  Alkoholdelirium  sprechen  will. 
Aehnliche  Zustände  werden  durch  andere  Vergiftungen  erzeugt; 
Morphium,  Chloralhydrat,  Paraldehyd,  Anilinstoffe  und  andere  toxische 
Einwirkungen  können  in  Betracht  kommen,  sind  aber  verhältnissmässig 
selten  gegenüber  dem  Alkohol. 

Am  schwierigsten,  oft  geradezu  unmöglich,  kann  die  Unterscheidung 
von  den  deliriösen  Zuständen  bei  Paralyse  sein,  wobei  noch  erschwerend 
ins  Gewicht  fällt,  dass  die  Paralyse  zuweilen  erst  mit  einem  derartigen 
Delirium  manifest  wird,  und  dass  auch  gleichzeitig  Potus  mitvorliegt. 
Die  körperlichen  Symptome,  wie  Pupillen-  und  Sprachstörung,  sind  hier 
nicht  differential-diagn ostisch  zu  verwerthen,  die  Lumbal punction,  die 
ausschlaggebend  sein  könnte,  wird  man  bei  der  bestehenden  Unruhe 
kaum  wagen,  sie  kann  aber  von  Wichtigkeit  werden,  wenn  sich  an  die 
deliriöse  Phase  das  Bild  leichter  Demenz  und  Stumpfheit  oder  Korsakow 
einstellt,  und  die  Diagnose  sonst  noch  keine  Sicherung  erfahren  hat, 
wie  es  meist  ja  bei  anderen  Verlaufsarten  der  Fall  zu  sein  pflegt.  Auf 
die  grosse  Aehnlichkeit  beider  Krankheitsbilder  ist  besonders  auch  von 
Kraepelin  (72)  und  Siemerling  (125)  aufmerksam  gemacht  worden. 
Schwere  Delirien  gleichen  zuweilen  sehr  einer  Meningitis,  jedoch  fehlt 
die  eigentliche  Nackensteifigkeit;  wenn  der  Zustand  der  Kranken  derart 
ist,  dass  sie  im  Bette  zu  halten  sind,  kann  man  differential  diagnostisch 
die  Lumbal  punction  anwenden.  Wenn  sich  während  eines  Deliriums 
oder  im  Anschluss  an  dasselbe  eine  Meningitis  entwickelt,  wie  ich  zu 
sehen  Gelegenheit  hatte,  wird  natürlich  kaum  zu  unterscheiden  sein, 
wann  das  Alkoholdelirium  in  den  deliriösen  Zustand  bei  Meningitis 
übergeht. 

Im  Verlaufe    epileptischer  Dämmerzustände    kann    es  zu  deliranten 
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Zuständen  kommen,  die  in  der  Regel  sich  zwar  leicht  von  dem  Delirium 
unterscheiden  lassen,  in  Ausnahmefällen  demselben  jedoch  sehr  nahe 
stehen.  Die  dauernde  Beschäftigungsunruhe  und  das  mehr  attente  Wesen 
zeichnen  das  Delirium  aus,  bei  dem  das  PersÖnlichkeitsbewusstsein  nur 
äusserst  selten  und  nicht  tief  gestört  ist,  im  Gegensatz  zu  den  epilep- 
tischen Zuständen,  bei  denen  ferner  reines  Beschäftigungsdelirium  doch 
meist  nur  episodenweise,  die  Benommenheit  dagegen  stärker  ist.  Sodann 
sind  Deliranten  meist  durch  Ansprache  zu  fixiren  und  dann  ganz  willig 
und  lenksam,  während  Epileptiker  auf  Zureden  eher  mit  Gereiztheit 
antworten  oder  sich  doch  ablehnend  verhalten.  Wie  schon  erwähnt, 
bedingt  die  Combination  von  Krampfanfällen  mit  dem  Delirium  im 
allgemeinen  keine  besondere  Färbung  desselben. 

Fliessende  Uebergänge  finden  sich  zur  acuten  alkoholischen  Paranoia 
und  der  Hallucinose  der  Trinker.  Beschäftigungsdelir  und  Desorientirtheit 
sprechen  für  Delirium  tremens,  dauerndes  Erhaltensein  der  Orientirung 
und  systematisirte  Wahnbildung  dagegen.  Abschluss  der  Erkrankung 
mit  kritischem  Schlaf  weist  eher  auf  Delirium,  während  längere  Dauer 
und  allmähliches  Abklingen  hierbei  seltener  sind.  Bei  den  atypischen 
Fällen,  vor  Allem,  wenn  schon  früher  Alkohol psychosen  vorangegangen, 
hängt  es  zuweilen  mehr  vom  persönlichen  Empfinden  ab,  zu  welcher 
Gruppe  man  das  betr.  Krankheitsbild  zählen  will. 

Prognose. 

Wenn  auch  der  einzelne  Anfall  des  Deliriums  meist  einen  günstigen 
Ausgang  nimmt  und  in  Heilung  übergeht,  so  wird  man  doch  stets  die 
Prognose  mit  einer  gewissen  Reserve  stellen  müssen,  zumal  sich  nie 
vorhersagen  lässt,  ob  ein  anscheinend  harmloser  Fall  nicht  doch  plötzlich 
zu  einem  bösen  Ende  führt. 

Von  meinen  284  Fällen  starben  27,  d.  s.  9,5  pCt.  Zu  ähnlichen 
Resultaten  kommen  Bonhoeffer:  9  pCt.,  Ziehen,  Krukenberg, 
Hasche-Klünder:  10  pCt.,  Didjurgeit:  11,5  pCt,  Siemerling(122) 
hat  nur  6,2  pCt.,  Eichelberg  5,15  pCt.,  Villers  nur  l*/i  pCt.  und 
Ganser  in  den  letzten  Jahren  nur  0,88  pCt.  Dagegen  geben  andere 
die  Zahlen  viel  höher  an,  Mendel  12—15  pCt.,  v.  Krafft-Ebing 
15  pCt.,    Jacobson  19  pCt.,    Kirchhoff  20  pCt.,  Naecke  24,3  pCt. 

Den  Hauptantheil  an  den  Todesfällen  tragen  die  Complicationen 
des  Deliriums  mit  anderen  schweren  Erkrankungen,  so  vor  Allem  die 
acuten  lnfectiouskrankheiten,  von  denen  auerkanntermaassen  die  Pneu- 
monie allen  anderen  weit  voranschreitet.  Hier  in  Kiel  kommen  l/s  der 
gesamm ten  Todesfälle  auf  ihr  Conto. 

Von  den  Verletzungen  gelten  vor  Allem  nach  Rose  und  Friedrich 
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die  für  die  schlimmsten,  die  mit  ausgedehntem  Säfteverlust  verbunden 
sind,  schwere  Verwundungen,  besonders  arterielle  Blutungen.  Rose 
rechnet  darauf  70,6  pCt.  Todesfälle,  Friedrich  65  pCt.  In  der 
hiesigen  Klinik  habe  ich  nicht  Gelegenheit  gehabt,  derartige  Kranke  zu 
beobachten,  da  dieselben  wohl  wegen  der  Schwere  des  Leidens  und  der 
Unmöglichkeit  des  Transportes  in  chirurgischen  Krankenhäusern  bleiben. 
Im  Uebrigen  stehen  die  complicirten  Knochenbrüche  in  üblem  pro- 
gnostischem Rufe.  Bonhoeffer  bezeichnet  auch  vor  Allem  Rippen- 
brüche und  Thoraxcontnsionen  als  ungünstig  wegen  der  Gefahr  einer 
Lungenläsion.  Aber  auch  kleinere  Verletzungen,  wie  sie  Deliranten 
gerade  so  häufig  schon  mit  ins  Krankenhaus  bringen,  verlangen  Be- 
achtung, da  bei  der  Unruhe  der  Kranken  eine  aseptische  oder  anti- 
septische Behandlung  oft  fast  unmöglich  gemacht  wird,  und  die  Gefahr 
einer  Infection  droht.  Eine  eitrige  Meningitis,  der  der  Patient  erlag, 
glaube  ich  auf  eine  Infection  von  einer  Ellbogenwunde  aus  zurückführen 
zu  müssen. 

Zu  ernster  Prognose  nöthigen  auch  die  sog.  schweren  Delirien. 
Manche  Deliranten  bieten  dies  Krankheitsbild  von  Anfang  an,  es  kommt 
aber  auch  zuweilen  vor,  dass  ein  anscheinend  uncomplicirtes  Delirium 
in  diese  Phase  übergeht,  ohne  dass  ein  äusserer  Grund  dafür  erkennbar 
wäre.     Die  Mortalität  derselben  betrug  in  Kiel  über  50  pCt. 

Die  Hauptgefahr,  die  beim  einfachen  Delirium  droht,  ist  das  Ver- 
sagen des  Herzens,  das  bei  Trinkern  meist  schon  in  schlechter  Verfassung, 
während  des  Deliriums  oft  eine  ungeheure  Arbeit  bewältigen  muss.  Man  sieht 
-  gelegentlich  sehr  plötzlich  und  unerwartet  schweren  Collaps  auftreten. 

Von  manchen  Autoren  wird  auf  die  grosse  Selbstmordneigung  bei 
Deliranten  aufmerksam  gemacht.  Ebensowenig  wie  Bonhoeffer  konnte 
ich  derartiges  bei  meinen  Kranken  häufig  finden.  Ein  Kranker,  der  ins 
Wasser  gegangen  war,  wurde  hier  moribund  eingeliefert.  Bei  zwei 
anderen,  die  beide  Epileptiker  waren,  hatten  Selbstmordversuche  (Er- 
hängen, Halsabscbneiden)  stattgefunden.  Sonst  sind  mir  beabsichtigte 
Selbstbeschädigungen  nicht  bekannt  geworden.  Eher  kommt  es  wohl 
vor,  dass  Kranke  in  ihrer  Angst  sich  flüchten  und  dabei  aus  dem 
Fenster  springen  oder  sonst  zu  Schaden  gelangen.  Doch  sind  auch 
diese  Fälle  hier  nicht  häufig,  vielleicht  deshalb,  weil  im  allgemeinen 
früh  für  Aufnahme  in  die  Klinik  gesorgt  wird.  Der  Gefahr  von  Ver- 
letzungen im  Krankenhaus  sind  die  Patienten  wohl  am  ehesten  durch 
epileptische  Anfälle    ausgesetzt,    deren  Eintritt   nicht  vorherzusehen  ist. 

Die  grosse  Mehrheit  der  nicht  tödtlich  endenden  Delirien  geht  in 
völlige  Heilung  über.  Ein  kleiner  Tbeil  zeigt  nach  Abklingen  des 
Anfalls  Zeichen  von  Demenz,  doch  war,  soweit  Anamnese  vorlag,  schon 
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vorher  Abnahme  der  Intelligenz  beobachtet  worden.  Dass  der  Defect 
durch  Ueberstehen  des  Deliriums  zunehmen  kann,  ist  wohl  denkbar. 
Als  Ausfluss  eines  solchen  dürfte  es  wohl  auch  anzusehen  sein,  dass 
bei  einzelnen  Kranken  zwar  nach  Abklingen  des  Deliriums  sich  Einsicht 
für  den  krankhaften  Zustand  einstellte,  nicht  aber  dafür,  dass  der 
Alkohol  schuld  gehabt,  was  sonst  von  den  Delirauten  hinterher  in  der 
Regel  bereitwillig  eingeräumt  wird.  7  Kranke  konnten  nur  als  ge- 
bessert entlassen  werden,  da  bei  ihnen  keine  volle  Krankheitseinsicht 
eingetreten  war. 

Eine  geringe  Anzahl  geht  auch  in  chronische  Psychosen  über. 
Manche  Autoren  drücken  sich  hierüber  unbestimmt  aus  und  sprechen 
nur  von  chronischer  Geisteskrankheit  (Naecke,  Rose).  Nach  Krafft- 
Ebing  kommen  vor:  Wahnsinn,  protrahirte  Stuporzustände,  Melancholie 
und  Manie  mit  alkoholischen  Zeichen,  nach  Ziehen  ist  chronische 
Paranoia  selten,  Mendel  erwähnt  acute  Demenz.  Nach  Pilcz  ist  im 
Delirium  das  Deberwiegen  der  Acoasmen  ungünstig  und  deutet  auf  die 
Gefahr  späterer  Paranoia,  neuritische  Erscheinungen  und  Augenmuskel- 
lähmungen  auf  Korsakow.  Auch  Kraepelin  erwähnt  als  seltenen  Aus- 
gang des  Deliriums  Korsakow  und  paranoide  Formen.  Uebergang  in 
den  Korsakow 'sehen  Symptomencomplex  konnte  ich  in  zwei  Fällen 
feststellen,  die  beide  schwere  Delirien  betrafen. 

Einen  Fall,  in  dem  ein  Delirium  unmittelbar  in  einen  paranoischen 
Zustand  übergegangen  ist,  habe  ich  bei  meinem  Material  nicht,  was 
natürlich  nicht  ausschliesst,  dass  solche  thatsächlich  vorkommen.  Die 
in  der  Litteratur  beschriebenen  Fälle  erscheinen  mir  allerdings  nicht, 
ganz  unbedingt  beweisend,  soweit  sich  das  überhaupt  aus  den  mitge- 
theilten  Krankengeschichten  beurtheilen  lässt.  In  dem  von  E.  Meyer (87) 
veröffentlichten  Falle  aus  der  hiesigen  Klinik  ist  das  überstandene 
Delirium  nur  anamnestisch  aus  den  Akten  festgestellt,  wobei  es  fraglich 
bleiben  muss,  ob  es  sich  bei  der  damaligen  Erkrankung  thatsächlich 
um  ein  Delirium  tremens  gehandelt  hat.  Bei  den  beiden  in  Betracht 
kommenden  Fällen  von  Raecke(105)  (Fall  2  und  8)  ist  im  letzteren 
das  Delirium  auch  nur  anamnestisch  festgestellt,  im  anderen  ist  das 
Delirium  nicht  ganz  typisch  und  könnte  auch  als  Hallucinose  gedeutet 
werden.  Auch  die  Fälle  von  Luther  (82)  sind  nicht  ganz  überzeugend. 
In  dem  ersten  trat  nach  Ablauf  und  Heilung  eines  Deliriums  21/*  Wochen 
nach  erneuter  Aufnahme  in  das  Krankenhaus  wieder  ein  deliriöser 
Zustand  auf,  der  schon  deshalb  nicht  als  Delirium  tremens  bezeichnet 
werden  kann,  weil  der  Zeitraum  nach  dem  letzten  Alkoholgenuss  ein 
zu  grosser  ist.  In  den  zwei  folgenden  Fällen,  sowie  bei  7  und  8  ist 
das  Delirium  wieder  nur  anamnestisch  bekannt,  wenn  auch  im  Kranken- 
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haus  behandelt.  Es  muss  aber  immer  wieder  darauf  hingewiesen  werden,, 
dass  auch  von  Aerzten  psychische  Erscheinungen  bei  Trinkern  in  viel 
zu  ausgedehntem  Maasse  als  Delirium  bezeichnet  werden.  Fall  4  ist 
zu  kurz  mitgetheilt,  um  daraus  Schlüsse  abzuleiten.  Es  blieben  dann 
nur  noch  etwa  5  und  6  übrig,  bei  denen  Luther  aber  auch  nicht  selbst 
den  Uebergang  von  Delirium  in  Paranoia  beobachtet  hat.  Auch  in  den 
von  Chotzen  und  Moskiewicz  mitgetheilten  Fällen  findet  sich  kein 
directer  Uebergang  von  Delirium  in  Paranoia.  Derselbe  ist  also  jeden- 
falls selten,  wohl  noch  seltener  als  im  allgemeinen  angenommen,  und 
zeigt  das  vorangehende  Delirium  dann  immer  schon  ein  etwas  atypisches 
Bild.  Dass  Delirium  und  Paranoia  überhaupt  nicht  bei  demselben 
Menschen  vorkommen,  wie  v.  Speyr  annimmt,  trifft  sicher  nicht  zu. 
Es  sind  in  der  Litteratur  einwandfreie  Beobach'tungen  zu  finden;  ich 
selbst  verfüge  über  zwei  Fälle,  die  hier  typische  Delirien  durchmachten 
und  geheilt  wurden  und  bei  späteren  Aufnahmen  allmähliche  Entwicklung 
paranoischer  Ideen  und  zunehmende  Fixirung  und  System atisirung  der- 
selben erkennen  Hessen.  Eigentliche  Recidive  des  Deliriums  sind  selten,, 
bei  meinem  Material  in  2  Fällen. 

Dagegen  ist  die  Gefahr  der  Neuerkrankung  eine  erhebliche,  da  es 
nur  bei  einer  verschwindend  kleinen  Zahl  von  Kranken  gelingt,  sie  vom 
Alkohol  fern  zu  halten.  Mehrfach  wurden  in  der  Klinik  am  Delirium 
behandelt  37  Personen,  50  hatten  früher  schon  ein  oder  mehrere  Anfälle 
durchgemacht,  5  waren  wegen  anderer  alkoholischer  Störungen  früher 
in  der  Klinik  gewesen,  15  wurden  später  mit  solchen  hier  aufgenommen. 
1  Kranker  machte  hier  6 mal  das  Delirium  durch,  doch  sind  in  der 
Literatur  viel  häufigere  Erkrankungen  beschrieben.  Die  höchste  Zahl 
findet  sich  wohl  bei  Didjurgeit,  von  dessen  Patienten  einer  es  auf 
28  Deliriumsanfälle  gebracht  hat. 

Therapie. 

Die  Therapie  wird  sich  einerseits  mit  dem  Anfall  als  solchem,  dann 
mit  der  Prophylaxe  beschäftigen  müssen. 

Für  erstere  hätte  sie  zu  versuchen,  den  Anfall  zu  coupiren,  oder 
doch  abzukürzen  und  in  seinem  Verlaufe  zu  mildern,  im  Anfall  dafür 
zu  sorgen,  dass  der  Kranke,  besonders  sein  Herz,  bei  Kräften  erhalten 
und  er  vor  Beschädigungen  geschützt  werde. 

Es  kann  wohl  als  feststehend  gelten,  dass  es  zunächst  uns  nicht 
gelingt,  das  Delirium  künstlich  zu  beendigen,  ebensowenig  wie  man  mit 
einiger  Sicherheit  wird  behaupten  können,  dass  die  eingeschlagenen 
therapeutischen  Maassnahmen  bei  einem  drohenden  Delirium  dieses  ver- 
hindert hätten.    Denn  trotz  der  gleichen  Vorkehrungen  sehen  wir  einmal 
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doch  das  Delirium  sich  entwickeln,  und  ein  andermal  bleibt  dasselbe 
ohne  unser  Zuthun  aus.  Die  Wirkung  eines  Medicaments  kann  gerade 
hier  leicht  vorgetäuscht  werden,  da  wir  den  Anfall  auch  später  oft  nach 
kurzer  Zeit  zum  Ablauf  kommen  sehen.  Daher  können  die  von  ver- 
schiedenen Seiten  veröffentlichten  vereinzelten  Fälle  von  coupirtem 
Delirium  durchaus  nicht  als  irgendwie  beweiskräftig  bezeichnet  werden. 
Es  ist  richtig,  dass  die  Erkrankung  bei  allen  uncomplicirten  Fällen  im 
Allgemeinen  ohne  Medication  auch  in  der  gegebenen  Zeit  zum  Abschluss 
kommt,  deshalb  wird  man  jedoch  nicht  die  Hände  in  den  Schooss  legen. 
Wenn  auch  nicht  die  Krankheit  in  ihrer  Gesammterscheinung  unseren 
Eingriffen  weicht,  so  darf  man  doch  annehmen,  dass  wir  auf  einzelne 
Symptome  in  etwa  einzuwirken  vermögen,  und  es  sind  daher  auch  von 
jeher  die  mannigfaltigsten  Versuche  gemacht  worden,  dem  Delirium 
therapeutisch  beizukommen. 

Früher  wurde  zur  Beruhigung  vor  Allem  Opium  bevorzugt,  auch 
noch  von  Jacobson,  Mendel,  v.  Krafft-Ebing,  Rose,  Didjurgeit 
und  Ziehen  empfohlen,  von  Wernicke  in  Combination  mit  Morphium. 
Als  das  Chloralhydrat  in  den  Arzneischatz  eingeführt  wurde,  glaubte 
man  damit  dem  Delirium  zu  Leibe  gehen  zu  können  und  machte  aus- 
gedehnten Gebrauch  von  diesem  Mittel,  das  leider  auch  heute  noch 
nicht,  wo  uns  bessere  und  weniger  gefährliche  Narcotica  zur  Verfügung 
stehen,  aus  der  Therapie  verdrängt  ist.  Eine  Reihe  von  Autoren  aus 
der  neuesten  Zeit  hält  die  Anwendung  des  Chlorais  noch  für  angebracht 
und  rathsam  in  uncomplicirten  Fällen,  manche  glauben  auch  Erfolge 
davon  zu  sehen,  jedoch  kann  man  diesen  gegenüber  wohl  recht  skeptisch 
sein.  So  giebt  Aufrecht  Abends  4 — 6  g  und  bei  besonderer  Erregung 
auch  noch  Morgens  2 — 3  g.  Dabei  hat  er  keine  längere  Dauer  des 
Deliriums  als  3  X  24  Stunden  gehabt,  ein  in  der  That  sehr  geringer 
Effect.  Die  Mehrzahl  der  Deliiien  läuft  in  dieser  Zeit  auch  so  ab,  um 
so  mehr,  als  ja  lange  nicht  alle  im  ersten  Beginn  in  Krankenhaus- 
behandlung treten.  Mit  Recht  warnen  Bonhoeffer,  Ganser. 
Kraepelin  vor  der  Anwendung  des  Mittels.  Man  darf  nicht  vergessen, 
dass  Chloral  ein  schweres  Herzgift  ist  und  gerade  das  Herz  der 
schwächste  Punkt  im  Delirium  ist  und  bleibt.  Auch  darf  man  sich 
nicht  zu  sehr  darauf  verlassen,  wenn  bei  einem  uncomplicirten  Fall  das 
Herz  kräftig  arbeitet;  dasselbe  kann  auch  bei  diesem  ganz  plötzlich 
und  unvermuthet  versagen  und  aus  dem  einfachen  Delirium  kann  sich 
jederzeit  ein  schweres  entwickeln. 

Fürstner,  der  ebenfalls  das  Chloral  für  gefährlich  hält,  glaubt 
doch  in  gewissen  Fällen  im  Beginn  von  einer  einmaligen  Gabe  günstigen 
Erfolg  gesehen  zu  haben,  jedoch  sind  derartige  Erfolge,  wie  schon  oben 
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angedeutet,  nur  zu  leicht  scheinbare,  indem  sich  nie  mit  Bestimmtheit 
entscheiden  lässt,  ob  nicht  auch  so  das  Delirium  ausgeblieben  wäre. 
Eichelberg  und  Hasche-Klünder  empfehlen  am  dritten  Abend 
Chloral  in  der  Voraussetzung,  dass  dann  der  Anfall  seinem  Ende  nahe 
sei  und  dieses  durch  die  Medication  beschleunigt  werden  könnte.  Auch 
dagegen  habe  ich  meine  Bedenken.  Ist  der  Kranke  einmal  ohne 
Narcotica  so  weit,  dass  thatsächlich  der  kritische  Schlaf  dicht  bevor- 
steht, so  bedarf  es  auch  nicht  mehr  der  künstlichen  Nachhülfe.  Will 
man  diese  aber  trotzdem  anwenden,  so  giebt  es  jetzt  genug  Narcotica, 
die  harmloser  und  sicherer  als  das  Chloral  wirken;  man  sollte  auch 
berücksichtigen,  dass,  wenn  nach  dem  Verlauf  von  einigen  Tagen  der 
Patient  anscheinend  anfängt  müde  zu  werden,  dies  nicht  immer  die 
Ankündigung  der  Reconvalescenz  ist,  sondern  dass  sich  dahinter  auch 
eine  schlimme  Wendung  des  Deliriums  verbergen,  dass  dasselbe  einen 
asthenischen  Charakter  annehmen  kann,  eine  durchaus  unerwünschte 
Wendung,  deren  Gefahren  durch  ein  Narcoticum  nur  gesteigert  werden. 
Solche  Zustände  werden  um  so  leichter  übersehen  oder  missdeutet 
werden,  sobald  eine  gewisse  Therapie  schematisch  angewandt  wird. 
Wenn  man  überhaupt  zu  Narcotica  seine  Zuflucht  nimmt,  geschieht  es 
doch  wohl  in  erster  Linie,  am  die  Unruhe  der  Kranken  zu  mildern, 
Kräfte  zu  sparen,  vor  Allem  das  Herz  zu  schonen.  Dazu  ist,  wie  auch 
von  anderer  Seite  hervorgehoben,  besonders  der  Paraldehyd  geeignet, 
zumal  er  zugleich  auch  noch  eine  anregende  Wirkung  auf  das  Herz 
ausübt.  Bonhoeffer  sah  auch  von  Isopral  beruhigende  Wirkung,  was 
ich  durchaus  bestätigen  kann.  Auch  Veronal  und  Trional  sind  dem 
Chloralhydrat  stets  vorzuziehen.  Bei  vollentwickeltem  Delirium  wird 
man  bei  keinem  dieser  Mittel  sicher  darauf  rechnen  dürfen,  Beruhigung 
oder  gar  Schlaf  zu  erzielen,  ganz  abgesehen  davon,  dass  dieser  künstliche 
Schlaf  nicht  auch  das  Ende  des  Deliriums  bedeutet.  Die  Wirkung  der 
Narcotica,  ganz  besonders  auch  des  sonst  so  vorzüglichen  Paraldehyds, 
macht  sich  aber  oft  dadurch  unangenehm  geltend,  dass  die  Kranken 
zwar  nicht  schlafen  oder  erheblich  ruhiger  werden,  sondern  dass  sie 
anfangen  zu  taumeln,  unsicher  auf  den  Beinen,  wie  betrunken,  sind,  so 
dass  nur  die  Gefahr,  dass  sie  hinfallen  oder  sich  stossen  und  verletzen, 
eine  erhöhte  ist.  Selbst  das  sonst  so  zuverlässige  Scopolamin  oder 
besser  Duboisin,  zu  dem  man  zuweilen  seine  Zuflucht  nehmen  muss, 
wirken  nicht  sicher. 

Neben  dem  Versuch  der  Bettbehandlung,  der  stets  zu  machen,  aber 
leider  in  den  meisten,  voll  entwickelten  Fällen  kaum  durchführbar  ist, 
werden  mit  Recht  Bäder  zur  Beruhigung  empfohlen. 

Ganser,    der    einen  Exitus    im  Bad   erlebte,   warnt   davor,   doch 
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glaube  ich,  dass  diese  Verallgemeinerung  zu  weitgehend  ist.  Man  wird 
nur  darauf  achten  müssen,  dass  die  Zimmerluft  nicht  zu  drückend  ist. 
Vor  Dampf-  oder  Heissluftbädern  (Cr am  er)  ebenso  wie  vor  kühlen  von 
18*  C.  (Salvant)  würde  ich  aber  zurückschrecken  wegen  der  ge- 
steigerten Anforderungen  an  das  Herz.  Im  Uebrigen  hat  das  protrabirte 
Bad  viele  Vorzüge.  Die  Kranken  befinden  sich  im  Warmen,  sind  vor 
Verletzungen  besser  behütet  als  wenn  sie  umherlaufen,  etwaige  vor- 
handene Wunden  sind  vor  Infection  geschützt.  Die  anerkanntermaassen 
beruhigende  Wirkung  darf  sicher  auch  nicht  zu  gering  angeschlagen 
werden.  Nach  den  Erfahrungen  an  der  hiesigen  Klinik  lässt  sich  ein 
grosser  Theil  der  Kranken  ohne  grosse  Schwierigkeiten  im  Bad  halten, 
sie  arbeiten  und  kramen  im  Wasser  umher,  fangen  Fische  u.  s.  f.,  beim 
Versuch,  die  Wanne  zu  verlassen,  genügen  häutig  ein  Paar  zuredende 
Worte  oder  ein  leichter  Händedruck.  Dagegen  kann  ich  Kraepelin 
nicht  darin  beistimmen,  dass  Deliranten  bei  gehöriger  Ueberwachung, 
ev.  auch  unter  Darreichung  von  Narcotica,  immer  ohne  erhebliche 
Schwierigkeiten  im  Bad  zu  halten  wären.  Es  giebt  Kranke,  die  in 
keiner  Weise  zum  Bleiben  zu  bewegen  sind.  Ich  halte  es  für  durchaus 
verfehlt  und  nicht  ungefährlich,  den  Aufenthalt  im  Wasser  erzwingen 
zu  wollen.  Auch  bei  gut  geschultem  zahlreichem  Personal  würde  es 
kaum  gelingen,  einen  heftig  widerstrebenden  Deliranten  in  der  Wanne 
zu  halten,  dabei  ist  es  schwierig,  an  dem  nassen  Körper  ordentlich  zu- 
zufassen, der  Kranke  ist  der  Gefahr  des  Ausgleitens  in  erhöhtem  Maasse 
ausgesetzt  und  er  würde  sich  nur  zwecklos  abrasen  und  so  in  steigende 
Erregung  versetzt  werden.  In  solchen  Fällen  thut  man  gut,  zeitig  auf 
das  Bad  zu  verzichten,  was  aber  durchaus  nicht  ausschlieft,  dass  man 
später  nochmals  dasselbe  versucht.  Häufig  wird  eine  Isolirung  durch- 
aus am  Platze  sein,  wobei  sorgfältige  Ueberwachung  Voraussetzung  ist, 
wie  es  überhaupt  als  selbstverständlich  zu  erachten  ist,  dass  man  Deli- 
ranten niemals  sich  selbst  überlässt.  Für  viele  wirkt  die  Isolirung  ent 
schieden  beruhigend,  sie  packen  mit  ihrem  Bettzeug,  arbeiten  herum, 
stützen  die  Wände  oder  beschäftigen  sich  sonst  für  sich,  während  sie 
im  gemeinsamen  Raum  erregt,  fortdauernd  störend,  oft  thätlich  sind. 
Bei  anderen  ruft  allerdings  die  Absonderung  heftige  Angst  und  Zunahme 
der  Unruhe  hervor,  so  dass  man  auf  andere  Maassnahmen  denken  muss. 
Mechanische  Zwangsmaassregeln  sind  wie  überhaupt,  so  besonders 
beim  Delirium  durchaus  zu  verwerfen.  Fürstner  und  Kirchboff 
machen  schon  auf  die  Gefahr  aufmerksam,  die  durch  Fixirung  für  die 
Lungen  bedingt  ist,  auch  nimmt  bei  einer  solchen  eventuell  ein  epilep- 
tischer Anfall  einen  schlimmen  Ausgang.  Aus  diesem  Grunde  sind  auch 
die  sonst  oft  so  günstig  wirkenden  feuchten  Einpackungen  zu  vermeiden. 
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Ganser  hat  dabei  einen  Kranken  verloren  und  auch  bei  meinem  Mate- 
rial finde  ich  einen  Exitus  in  der  Packung.  Es  handelte  sich  um  eine 
Puella,  sie  war  im  Bett  nicht  zu  halten,  Bäder  sind  hier  Nachts  nicht 
ausführbar,  eine  Isolirung  war  nicht  möglich,  da  die  Patientin  sofort 
heftige  Angstzustände  bekam  und  tobte.  Im  Krankensaal  konnte  man 
sie  nicht  umhergehen  lassen,  da  sie  ein  äusserst  unangenehmes  Beschäf- 
tigungsdelirium bekam,  die  Mitpatientinnen  für  Herrenbesuch  hielt  and 
ihrem  Beruf  entsprechend  versuchte,  sich  an  denselben  zu  schaffen  zu 
machen.  Die  Packung  Hess  sie  sich  gern  gefallen,  da  sie  dieselbe  für 
eine  sexuelle  Manipulation  hielt,  auch  in  dieser  war  sie  heiter,  lachte  und 
machte  Spässe.  Nach  einiger  Zeit  wurde  durch  ihr  Verstummen  die 
Aufmerksamkeit  der  Pflegerin  erregt,  die  bei  der  Patientin  noch  einige 
Zuckungen  bemerkt  haben  will.  Obwohl  gleich  ausgepackt  wurde,  ärzt- 
licherseits Excitantien  verabfolgt  und  künstliche  Athmung  eingeleitet 
wurde,  gelang  es  doch  nicht,  die  Kranke  wieder  zum  Bewusstsein  zu 
bringen;  höchstwahrscheinlich  war  ein  epileptischer  Anfall  eingetreten, 
der  in  Folge  der  Behinderung  in  der  Packung  dies  traurige  Ende  nahm. 
Während  manche  Deliranten  auf  dem  Krankensaal  durch  die  Umgebung 
erregt  und  auch  wohl  thätlich  werden,  sind  andere  dort  unter  den  an- 
deren Kranken  am  ruhigsten,  ja  solche,  die  noch  kurz  vorher  in  hef- 
tigster Angst  und  Erregung  gewesen,  bringen  es  unter  Umständen  fertig, 
Karten  zu  spielen  und  zwar  leidlich  gut  oder  sie  machen  sich  mit  einer 
Zeitung  zu  schaffen  oder  greifen  hier  und  da  an,  wodurch  sie  mitunter 
wohl  auch  lästig  werden  können.  Man  wird  daher  besonders  dann  sie 
gut  im  Auge  behalten  müssen,  wenn  sich  andere  reizbare  Patienten  auf 
der  Station  befinden.  Im  Allgemeinen  kommen  bei  uns  wenigstens  die 
anderen  Kranken  ganz  gut  mit  den  umherlaufenden  Deliranten  aus. 
Wenn  alles  nicht  verfängt,  hilft  öfters  der  Zuspruch  besonders  ärzt- 
licherseits. Wenn  die  Auffassung  nicht  zu  gestört  ist,  gelingt  es  meist 
nicht  allzuschwer,  denPatienten  zufixiren  und  in  ein  Gespräch  zu  verwickeln, 
welches  ihn  zuweilen  auf  andere  Gedanken  bringt  und  beruhigend  wirkt, 
wenn  auch  meist  nur  vorübergehend.  Es  bleiben  aber  dann  immer  noch 
einzelne  Fälle  über,  wo  alle  Mittel  nichts  helfen  wollen,  wo  durch  die 
tobsüchtige  Erregung  die  ernsteste  Gefahr  für  den  Kranken,  in  zweiter 
Linie  eventuell  auch  für  seine  Umgebung  droht.  Dann  wird  man  zu 
Narcotica  greifen  müssen,  meiner  Ansicht  nach  aber  auch  nur  dann. 
In  solchem  Falle  halte  ich  es  auch  für  angebracht,  gleich  mit  grossen 
Dosen  vorzugehen,  3,0  Isoporal,  1,0  Veronal;  mit  Paraldehyd  in  grossen 
Quantitäten  muss  man  vorsichtig  sein,  wegen  der  zu  befürchtenden 
schlechten  Wirkung  auf  die  Sicherheit  des  Ganges.  Als  letztes  Mittel 
bleibt  eine  subcutane  Injection,  wir  bevorzugen  hier  das  Duboisin  wegen 
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der  geringeren  Giftigkeit  und  der  weniger  unangenehmen  Nachwirkungen 
und  zwar  2  mg.  Während  wir  für  andere  Kranke  die  Combiuation  mit 
1  cg  Morphium  anwenden,  um  die  unangenehmen  Nebenerscheinungen 
zu  bekämpfen,  fügt  man  bei  den  Deliranten  ganz  zweckmässig  eine  Cam- 
pherspritze zu.  Ich  habe  bei  dieser  Medication  keine  schädlichen  Wir- 
kungen gesehen,  selbst  bei  massigem  Puls  nicht.  Die  eintretende  Be- 
ruhigung spart  dem  Patienten  soviel  Kraft,  dass  die  Giftigkeit  dagegen 
nicht  so  sehr  in's  Gewicht  fällt.  Meist  wird  man  dann  doch  für  Stun- 
den Beruhigung  oder  Schlaf  erzielen  und  das  Krankheitsbild,  die  Affeet- 
lage  ist  dann  oft  eine  angenehmere,  leichter  zu  behandelnde  geworden. 
Wie  oben  schon  erwähnt,  versagen  manchmal  auch  diese  Narcotica  so 
gut  wie  ganz.  Man  wird  dann  schliesslich  noch  der  Frage  gegenüber- 
stehen, ob  man  zur  Chloroformnarkose  greifen  soll.  Man  bleibe  sich 
aber  wohl  der  Gefahren  bewusst,  die  eine  solche  für  einen  Trinker  dar- 
stellt. Wenn  man  aber  alles  andere  versucht  hat  ohne  Erfolg  und  sieht 
wie  der  Kranke  tobt  und  sich  abarbeitet,  dass  daraus  fast  mit  Sicherheit 
das  Schlimmste  zu  erwarten  ist,  dann  wird  man  doch,  glücklicherweise 
in  recht  seltenen  Fällen,  lieber  das  Aeusserste  wagen,  als  unthätig 
dem  Verhängniss  seinen  Lauf  zu  lassen.  Alle  Vorsichtsmaassregeln  sind 
zu  beachten,  mit  Excitantien  nicht  zu  sparen,  event.  hier  vorher  eine 
Morphiumspritze.  Man  sieht  dann  doch  manchmal  ziemlich  schnell  Ruhe 
sich  einstellen,  und  es  scheint  vor  Allem  das  vorher  verabreichte  Du- 
boisin  und  Morphium  dann  besser  in  Wirkung  zu  treten,  so  dass  der 
Chloroformverbrauch  kein  zu  grosser  ist.  In  den  wenigen  Fällen,  wo 
wir  zu  diesen  letzten  Aushülfsmitteln  greifen  mussten,  sind  unangenehme 
Erscheinungen  nicht  zu  Tage  getreten,  ein  ultimum  refugium  und  ver- 
zweifeltes Mittel  bleibt  eine  Chloroformnarkose  stets  und  nur  in  äusser- 
ster  Nothlage  und  nach  reiflichster  Ueberlegung  sollte  man  sich  dazu 
entschliessen,    von  zwei  Uebeln    das  vorausichtiich  kleinere  zu  wählen. 

Gaben  von  8—10  Paraldehyd,  1,0  Veronal,  1—3,0  Isopral,  2,0  Tri- 
onal  bleiben  im  entwickelten  Delirium  meist  wirkungslos;  sogar  waren, 
wie  ich  aus  den  Krankengeschichten  entnehme,  folgende  in  geringen 
Abständen  verabfolgten  Mittel  erfolglos:  2,0  Trional  -f-  8,0  Paraldehyd; 
2 mal  12,0  Paraldehyd;  1,0  Trional  +  10,0  Paraldehyd  -f-  2,0  Isopral; 
16,0  Paraldehyd  +  0,002  Duboisin  +  0,01  Morphium.  Die  Beruhigung 
durch  die  darauf  folgende  Chloroformnarkose  ebenfalls  nur  von  kurzer 
Dauer.     Glücklicherweise  sind  derartige  Fälle  Ausnahmen. 

In  die  Nothwendigkeit,  mechanische  Zwangsmittel  anzuwenden,  wird 
man  höchstens  gelegentlich  bei  der  Complication  mit  Verletzungen  nnd 
Operationswunden  kommen  können. 
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Bei  der  Rücksichtslosigkeit,  mit  der  die  Patienten  gebrochene  Glied« 
maassen  behandeln,  Verbände  abreissen  und  Wunden  verschmieren,  ist 
die  Lebensgefahr  eine  ausserordentlich  grosse  und  sind  dann,  um  diese 
abzuwenden,  ausserordentliche  Maassnahmen  in  Ausnahmefällen  nicht 
zu  vermeiden.  Bei  dem  Bestreben  der  Kranken,  Verbände  abzureissen, 
kann  man  versuchen,  dem  durch  Schutz  verbände  an  den  Händen  ent- 
gegenzuarbeiten. Da  die  Kranken  daran  oft  mit  den  Zähnen  reissen, 
ist  Stärkeverband  meist  erforderlich,  vor  Eingipsen  dagegen  zu  warnen, 
da  ein  solcher  Gipsverband  eine  gefährliche  Waffe  darstellt.  Wenn  die 
Deliranten  auf  ihren  gebrochenen  Beinen  umherlaufen,  wird  die  Not- 
wendigkeit gegeben  sein,  sie  irgendwie  zu  immobilisiren,  da  selbst  starke 
Gipsverbände  den  verletzten  Gliedern  oft  keinen  hinreichenden  Schutz 
gewähren.  Die  Patienten  hämmern  unter  Umständen  solange  damit  auf 
den  Boden,  bis  der  Gips  losbröckelt.  Versagen  die  Narcotica,  oder  ist 
dauernde  Verwendung  irgendwie  contraindicirt,  so  wird  man  eventuell 
vorübergehend  zu  mechanischem  Zwang  greifen  müssen.  Festhalten 
durch  das  Personal  erregt  meist  die  Krauken  nur  noch  mehr.  Einen 
ganz  guten  Erfolg  habe  ich  dadurch  erzielt,  dass  dem  Deliranten,  der 
in  einem  Kastenbett  lag,  ein  Handtuch  lose  um  den  Oberarm  geschlun- 
gen und  am  Bett  befestigt  wurde.  Er  hätte  den  Arm  mit  Leichtigkeit 
aus  der  Schlinge  ziehen  können,  verfiel  aber  nicht  auf  den  Gedanken 
und  legte  sich  wieder  hin,  wenn  er  beim  Versuche  aus  dem  Bett  zu 
steigen,  am  Arm  sich  festgehalten  fühlte.  Zuweilen  gelingt  es  auch 
dadurch,  dass  man  die  Bettdecken  auf  beiden  Seiten  befestigt,  den  Kran- 
ken zu  bewegen  im  Bett  zu  bleiben,  da  er  den  Sitz  des  Hindernisses 
nicht  erkennt.  In  den  seltensten  Fällen  kann  man  wobl  in  die  Lage 
gerathen,  einmal  die  Hände  festbinden  zu  müssen.  Am  besten  dann 
nach  guter  Unterpolsterung  mit  Binden  ausgestreckt  an  die  Bettstelle. 
Aber  nur  drohende  Gefahr  für  das  Leben  bei  Versagen  aller  anderen 
Hülfsmittel  kann  einmal  derartige  Maassregeln  rechtfertigen.  Dabei  sei 
man  aber  nicht  damit  zufrieden,  den  Kranken  so  festgelegt  oder  seine 
Hände  unschädlich  gemacht  zu  haben,  sondern  man  muss  sich  immer 
wieder  die  Frage  vorlegen,  ist  dieser  Zwang  noch  unbedingt  erforder- 
lich, wird  es  nicht  auf  andere  Weise  einzurichten  sein,  und  muss  immer 
von  Neuem  versuchen,  ob  man  nicht  ohnedem  auskommen  kann.  Thut 
man  dies,  dann  wird  man  auch  in  verzweifelten  Fällen  mit  mechanischen 
Zwangsmitteln  immer  nur  kurze  Zeit  arbeiten  müssen.  Dass  derartig 
behandelte  Kranke  in  noch  erhöhtem  Maasse  der  ständigen  Bewachung 
unbedingt  bedürfen,  braucht  kaum  hervorgehoben  zu  werden. 

Von  den  körperlichen  Symptomen  erfordert  das  Herz  der  Deliranten 
dauernde  Aufmerksamkeit   und    man   soll  nicht   zu  lange  mit  der  Dar- 
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reichung  von  Excitantien  zögern,  Kaffee,  Strophantus,  Digitalis,  Cam- 
pher  leisten  gute  Dienste.  Getheilt  sind  die  Meinung  über  die  Anwen- 
dung des  Alkohols.  Die  viel  citirte  Aeusserung  Rose's,  durch  plötz- 
liche Entziehung  des  Alkohols  bei  Säufern  werde  das  Delirium  gross- 
gezogen, ist  in  dieser  Allgemeinheit  viel  zu  weitgehend.  Der  Ausbruch 
des  Deliriums  in  Folge  plötzlicher  Alkoholentziehung  ist  verhältniss- 
mässig  selten  und  es  scheint  daher  nicht  gerechtfertigt,  jedem  Trinker 
ohne  weiteres  bei  seiner  Aufnahme  in's  Krankenhaus  Alkohol  zu  ver- 
abreichen, eine  Ansicht,  die  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  getheilt 
wird.  Ebenso  sind  aber  auch  die  meisten  einig,  dass  man  bei  Compli- 
cationen,  vor  Allem  Pneumonie,  und  bei  drohender  Lebensgefahr  mit 
Alkohol  nicht  zurückhalten  und  neben  anderen  Excitantien  und  der  dem 
Fall  sonst  entsprechenden  Behandlung,  vor  Allem  damit  nicht  sparen 
soll.  Ein  Gegner  des  Alkohols  überhaupt  ist  vor  Allem  Kraepelin. 
Es  kann  aber  nach  den  zahlreichen  klinischen  Erfahrungen  und  wissen- 
schaftlichen Untersuchungen  trotz  der  gegen th eiligen  Behauptung  vieler 
Anhänger  der  Abstinenzbewegung  nicht  geleugnet  werden,  dass  Alkohol 
eine  anregende  Wirkung  für  das  Herz  besitzt  und  vor  Allem  bei  Säufern 
sicherer  und  besser  wirkt  als  jedes  andere  Excitans.  Die  Form,  in  der 
man  denselben  geben  will,  fällt  dabei  wohl  weniger  in's  Gewicht,  da- 
gegen soll  man  die  Dosis  nicht  zu  klein  bemessen  mit  Rücksicht  darauf, 
dass  diese  Patienten  meist  ja  an  sehr  hohe  Portionen  gewöhnt  sind. 
Manche  Autoren  bevorzugen  die  Dispensirung  des  Alkohols  in  Form 
eines  Medicamentes  unter  beliebigem  Namen,  event.  unter  Zusatz  von 
Geschmackscorrigentien,  die  das  eigentliche  Wesen  nicht  erkennen  lassen. 
Ganser  wählt  in  schweren  Fällen  Sect  und  glaubt,  der  darin  ent- 
haltenen Kohlensäure  noch  einen  günstigen  Einfluss  zuschreiben  zu  sollen. 
Näcke  hält  es  für  unrichtig,  Alkohol  therapeutisch  zu  geben,  in  der 
Voraussetzung,  dass  das  Delirium  eine  Vergiftung  mit  Alkohol  sei,  an- 
dererseits sehen  Wagner  v.  Jauregg  und  Eisholz  in  ihm  gerade  ein 
Gegengift  gegen  die  von  ihnen  supponirten  alkohologenen  Toxine,  wäh- 
rend ßonhoeffer  dies  bestreitet,  in  Erwägung,  dass  es  ja  nicht  gelingt, 
mit  Alkohol  das  Delirium  zu  unterbrechen.  Bemerkenswerth  ist  auch, 
dass  ein  eifriger  Anhänger  der  Abstinenzbewegung  wie  Aschaffen- 
burg(3)  sich  noch  kürzlich  darüber  geäussert,  dass  durch  plötzliche 
Alkoholentziehung  das  Delirium  entstehen  könne  und  dass  es  daher 
zweckmässig  sei,  in  Gefängnissen  etc.  den  Säufern  Alkohol  in  Form 
einer  Medicin  zu  verabfolgen,  um  dem  Ausbruch  des  immerhin  nicht 
ganz  ungefährlichen  Deliriums  vorzubeugen. 

Wenn  ich  auch  nicht  glaube,  dass  man  so  weit  mit  der  Prophylaxe 
zu  gehen    braucht,    stehe   ich  doch  auf  dem  Standpunkt,  an  Deliranten 
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Alkohol  in  grösserem  Umfange  auch  bei  einfachen  Delirien  zu  verab- 
folgen als  dies  im  Allgemeinen  jetzt  gerathen  wird.  Es  sollte  nicht  in 
erster  Linie  unsere  Sorge  sein,  einen  Collaps  oder  einen  unmittelbar 
bevorstehenden  zu  bekämpfen,  sondern  nach  Möglichkeit  zu  verhüten, 
dass  es  überhaupt  so  weit  kommt.  Es  wird  daher  in  der  Klinik  bei 
Deliranten  von  Anfang  an  Strophantus  oder  Digitalis,  ev.  Digalen  ge- 
geben. Sobald  die  motorische  Unruhe  zunimmt,  sodass  der  Kranke  nicht 
im  Bett  zu  halten  und  in  dauernder  Bewegung  ist,  ebenso,  wenn  der 
Puls  unregelmässig  oder  leicht  unterdrückbar  ist,  erhält  der  Kranke 
noch  schwarzen  Kaifee  und  Alkohol.  Indem  auch  wir  die  angenehme 
Wirkung  der  kohlensäurehaltigen  Getränke  uns  zu  Nutze  machen,  er- 
hält der  Kranke  Selterswasser,  dem  96  pCt.  Alkohol  zugesetzt  ist,  und 
zwar  werden  nach  der  Schwere  des  Falls  auf  eine  kleine  Flasche  des 
künstlichen  Mineralwassers  15 — 30  ccm  Alkohol  genommen.  Davon  er- 
hält der  Kranke  in  kleinen  Portionen  häufig  angeboten,  etwa  2  bis 
3  Flaschen  im  Tag  und  ebensoviel  bei  Nacht.  Diese  Mischung  wird 
von  den  Patienten  im  Allgemeinen  gerne  getrunken  und  führt  ihnen 
zugleich  die  nöthigen  Mengen  von  Flüssigkeit  zu.  Durch  die  Kohlen- 
säure wird  gleichzeitig  die  Diurese  und  Schweissbildung  gefördert  und 
auch  günstig  auf  Appetit  und  Verdauung  eingewirkt.  Ich  glaube  aber 
auch  sonst  der  Alkohol  Verabreichung  günstige  Wirkungen  zuschreiben 
zu  dürfen.  Wenn  auch  Bonhoeffer  darin  beizustimmen  ist,  dass  das 
Delirium  keine  reine  Alkoholabstinenzerscheinung  ist,  so  mischen  sich 
solche  doch  entschieden  demselben  bei  und  sind  durch  Darreichung  von 
Alkohol  zu  beseitigen  oder  zu  mildern.  So  ist  experimentell  schon 
nachgewiesen  und  ich  kann  dies  bestätigen,  dass  der  Tremor  an 
Heftigkeit  nachlässt,  bei  der  oft  erheblichen  Intensität  und  dem  dadurch 
bedingten  Kräfteverbrauch  eine  durchaus  erwünschte  Wirkung.  Ausser- 
dem habe  ich  aber  den  Eindruck  gewonnen,  beweisen  lässt  sich  der- 
artiges bei  den  schwankenden  Erscheinungen  des  Alkoholdeliriums  ja 
schwer,  dass  die  Angstzustände  durch  Alkoholgaben  gedämpft  und  ge- 
mildert werden.  Es  würde  dies  seine  Erklärung  darin  finden  können, 
dass  gerade  Angstgefühl  und  innere  Unruhe  nicht  so  selten  Abstinenz- 
erscheinungen sind,  die  auf  Alkohol  prompt  schwinden.  Auch  besteht 
nach  Bonhoeffer  ein  Zusammenhang  zwischen  motorischer  Unruhe  und 
ängstlichem  Effect. 

Es  werden  auch  Einwände  gegen  die  Alkoholmedication  deshalb 
erhoben,  weil  man  bei  dem  Trinker  nicht  ärztlicherseits  die  Meinung 
erwecken  dürfe,  als  ob  es  ohne  Alkohol  nicht  gehe.  Wer  in  dieser 
Richtung  Bedenken  trägt,  mag  ja  immerhin  sich  des  Alkohols  in  Form 
einer  Medicin  bedienen,    obwohl    beim  Delirium  diese  Befürchtung  fort- 
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fallen  könnte.  Einerseits  Laben  die  Kranken  hinterher  vergessen,  was 
sie  getrunken,  oder  aber  sie  sind  in  Folge  ihrer  Erinnerungsfälschungen 
und  Confabulationen  der  Meinung,  dass  sie  irgend  etwas  genossen,  was 
nicht  der  Fall  gewesen.  Ebensogut  wie  mancher  den  Alkohol  zurück- 
weist, weil  er  behauptet,  es  sei  „Petroleum"  oder  „Dreck"  oder  „GhV, 
so  trinkt  ein  anderer  Wasser,  Limonade  und  Medicamente  als  „feinen 
Cognac"  und  „guten  Bittern",  von  dem  „Bieru,  das  er  sich  aus  der 
Wand  zapft  und  den  vermeintlichen  Zechgelagen,  von  denen  er  be- 
richtet, garnicht  zu  reden. 

Ich  muss  auch  die  Ansicht  Aufrecht's  zurückweisen,  in  der 
Alkoholdarreichung  spiegele  sich  nur  ein  unangebrachtes  Mitleid  mit 
dem  Trinker  und  dessen  Verlangen  nach  Alkoholgetränken.  Aufrecht 
selbst  entkräftet  diesen  Vorwurf  schon  dadurch,  dass  er  sagt,  die  Deli- 
ranten  hätten  in  der  Regel  gar  kein  Verlangen  nach  Alkohol,  was  auch 
für  viele  Fälle  zutrifft.  Zudem  könnte  man  dies  Verlangen  bei  der 
grossen  Suggestibilität  leicht  mit  beliebigen  Getränken  befriedigen. 

Für  die  weitere  Therapie  ist  es  ferner  bei  einem,  der  seit  Jahren 
Säufer  ist,  als  völlig  unwesentlich  zu  betrachten,  ob  er  mit  seiner 
Abstinenz  mit  Beginn  des  Deliriums  oder  die  paar  Tage  später,  nach 
Ablauf  desselben,  anfängt. 

Prophylactisch  scheint  mir  sonst  die  Alkoholdarreichung  bei  sehr 
dekrepiden  und  verletzten  sowie  operirten  Säufern  rathsam,  um  den 
Ausbruch  des  für  diese  Art  Kranken  oft  so  verhängnissvollen  Deliriums 
nach  Möglichkeit  zu  verhüten.  Der  Erhaltung  der  Kräfte  wird  man 
auch  sonst  Rechnung  zu  tragen  haben  durch  reichliche,  leicht  verdauliche 
Kost.  Bei  unseren  Patienten  hat  mau  damit  im  Allgemeinen  wenig 
Noth,  da  dieselben,  selbst  wenn  sie  vor  der  Erkrankung  ganz  appetitlos 
waren  und  häufig  erbrachen,  hier  meist  doch  sehr  bald  zu  essen  an- 
fingen. Man  muss  nur  dafür  sorgen,  dass  das  Essen  dem  Patienten 
immer  wieder  angeboten  wird,  da  sie  in  ihrem  Beschäftigungsdrang  und 
bei  dem  Mangel  an  Auffassung  sonst  häufig  das  Essen  vergessen.  Auch 
muss  man  natürlich  denjenigen,  die  in  Folge  ihres  Tremors  die  Speisen 
nicht  zum  Munde  bringen  können,  behülflich  sein.  Es  gelingt  bei  ans 
meist  ziemlich  gut,  noch  Milch  zu  verabreichen;  die  Kranken,  welche 
feste  Speisen  verweigern,  trinken  zuweilen  ganz  leicht  das  sonst  zur 
Sonderfütterung  benutzte  Gemisch  von  Milch,  Eiern  u.  s.  w. 

Der  Stuhlgang  ist  meist  etwas  angehalten,  doch  ist  diese  Obstipation 
in  der  Regel  keine  hochgradige  und  erreicht  bei  der  kurzen  Dauer 
selten  einen  bedenklichen  Grad.  Die  Verdauung  regelt  sich  nach  dem 
Schlaf  meist  von  selbst.  Zur  event.  Nachhülfe  empfehlen  sich  am 
besten  Oel-  oder  Wassercly stire,   die   ausreichend  sind,   um  etwa  ange- 
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sammelte  Kothmassen  zu  entfernen.  Dagegen  sind  Abführmittel  per  os 
nicht  so  zweckmässig.  Es  besteht  dabei  immer  die  Gefahr,  dass  man 
Durchfälle  erzeugt;  erfahrungsgemäss  aber  können  alle  schwächenden 
Einflüsse  bei  Deiiranten  von  unangenehmsten  Folgen  begleitet  sein. 
Aus  den  gleichen  Gründen  wird  man  von  Brechmitteln  Abstand  nehmen, 
wie  sie  Naecke  bei  kurz  vorher  stattgehabtem  Alkoholgenuss  ange- 
geben hat.  Er  fügt  allerdings  selbst  hinzu,  dass  im  Allgemeinen  wegen 
der  Collapsgefahr  davor  gewarnt  werde. 

Durchaus  wünschenswcrth  ist  es,  regelmässig  die  Temperatur  zu 
messen,  da  dieselbe  für  die  Beurtheilung  des  Falles  und  die  einzu- 
schlagende Therapie  von  grösster  Wichtigkeit  sein  kann.  Im  Allgemeinen 
wird  man  damit  auch  bei  aufgeregten  Kranken  nicht  zu  viel  Schwierig- 
keiten haben,  da  sie  sich  ja  meist  vorübergehend  fixiren  lassen. 

Bei  der  gerade  bei  Deiiranten  so  grossen  Gefahr  durch  Compli- 
cationen  und  der  Neigung  zum  Schwitzen  wird  man  darauf  Bedacht 
haben  müssen,  dass  solche,  die  nicht  im  Bett  oder  Bad  zu  halten  sind, 
in  gut  erwärmten  Räumen  und  hinreichend  bekleidet  sind.  Bei  den- 
jenigen, die  sich  der  Kleider  entledigen,  wählt  man  am  besten  einen 
Anzug  aus  festem  Stoff,  der  auf  dem  Rücken  geschlossen  und  vom 
Kranken  nicht  geöffnet  werden  kann,  wie  dies  auch  schon  von  Fürstner 
empfohlen  ist. 

Im  Allgemeinen  wird  es  nicht  rathsam  sein,  die  Kranken  im 
Delirium  in  häuslicher  Pflege  zu  lassen,  wenn  nicht  ganz  besondere 
günstige  Umstände  dies  angängig  erscheinen  lassen.  Nach  v.  Krafft- 
Ebing  gehören  Deiiranten  nicht  in  Irrenanstalten,  sondern  ein  anderes 
Krankenhaus.  Es  ist  aber  nicht  einzusehen,  warum  eine  Geisteskrankheit, 
wie  es  das  Delirium  einmal  ist,  die  ganz  besondere  Anforderungen  an 
die  Pflege  stellt,  den  dazu  doch  vor  Allem  eingerichteten  Irrenanstaltoii 
entzogen  werden  soll.  Dass  thatsächlich  die  meisten  Anfälle  ausserhalb 
der  Anstalten  bleiben,  liegt  lediglich  daran,  dass  bei  der  Kürze  der 
Erkrankung  es  nicht  so  weit  kommt.  In  grösseren  Städten  besitzen 
wohl  fast  alle  Krankenhäuser  jetzt  Einrichtungen,  um  Deiiranten  auf- 
nehmen zu  können  und  es  wäre  wünschenswert!),  wenn  allmählich  alle 
grösseren  Krankenhäuser  mit  entsprechenden  Einrichtungen  ausgerüstet 
würden  und  dem  zur  Verpflegung  von  Deiiranten  nöthigen,  geschulten 
Personal. 

Das  Delirium  ist  jedenfalls  eine  Erkrankung,  deren  Behandlung  an 
Aerzte  wie  an  Personal  die  höchsten  Anforderungen  stellt.  Allgemein 
gültige  Regeln  für  die  Behandlung  giebt  es  nicht  und  es  kann  nicht 
dringend    genug    vor   einem    Schematisiren   gerade    bei    diesem    Leiden 
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gewarnt    werden,    bei  dem  kaum  ein  Fall  wie  der  andere  verläuft,  und 
für  jeden  ev.  besondere  therapeutische  Erwägungen  erforderlich  sind. 

Denn  mag  man  auch  noch  so  skeptisch  sein  und  den  Standpunkt 
vertreten,  dass  unsere  Therapie  bei  dem  Delirium  nichts  nützt,  das  ist 
sicher,  ungenügende  Maassnah men  oder  Vernachlässigung  können  zu  den 
traurigsten  Folgen  führen,  was  dann  um  so  bedauerlicher  ist,  als  die 
Krankheit,  wenn  man  dafür  sorgt,  dass  sie  ihren  ruhigen  Gang  nehmen 
kann,  eine  im  Allgemeinen  recht  günstige  Prognose  hat. 

Nach  dem  Schlaf  tritt  meist  Reconvalescenz  ein  und  die  Kranken 
erholen  sich  sichtlich.  Für  die  erste  Zeit  wird  man  noch  Bettruhe  ver- 
ordnen, dann  aber  die  Patienten  allmählich  zur  Arbeit  bringen. 

Die  weitere  Behandlung  deckt  sich  mit  der  der  Trinker  im  Allge- 
meinen. Die  Erfolge  sind  leider  äusserst  dürftige.  Nur  in  den  wenigsten 
Fällen  gelingt  es,  die  Abstinenz,  die  Vorbedingung  ist,  durchzuführen. 
Von  einer  längeren  Krankenhausbehandlung  oder  Unterbringung  in  eine 
Trinkeranstalt  kann  fast  durchweg  aus  socialen  Gründen  nicht  die  Rede 
sein.  Die  Patienten  sind  auch  meist  damit  nicht  einverstanden,  da  es 
ihnen  ein  leichtes  sei,  auch  ohne  dies  das  Trinken  zu  unterlassen.  Zu 
Zwangsmassregeln  fehlen  in  der  Regel  die  gesetzlichen  Unterlagen,  gegen 
die  Entmündigung,  mit  der  zudem  auch  fast  nichts  erreicht  wird, 
sträuben  sich  meist  die  Angehörigen.  Mit  den  besten  Vorsätzen,  hoch 
und  heilig  betheuernd,  dass  sie  nichts  mehr  trinken  werden,  verlassen 
die  Patienten  das  Krankenhaus.  Bei  den-  meisten  reichen  die  guten 
Vorsätze  kaum  über  die  ersten  8  Tage,  wenige  nur  treten  einem 
Abstinenzverein  bei,  und  auch  diese  werden  meist  über  kurz  oder  lang 
wieder  rückfällig.  Die  Zahl  der  Neuerkrankungen  am  Delirium  oder 
anderen  Alkoholpsychosen  ist  daher  eine  beträchtliche. 


Zum  Schluss  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  meinem  hochver- 
ehrten Chef,  Herrn  Geheimrath  Professor  Dr.  Siemerling  für  die  An- 
regung zu  dieser  Arbeit,  die  Ueberlassung  des  Materials  und  die  mir 
stets  bewiesene  Antheilnahme  und  Förderung  bei  der  Ausarbeitung 
meinen  aufrichtigsten  Dank  auszusprechen. 
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XXX. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Freiburg  i.  B. 

(Prof.  Dr.  Ho  che). 

Plasmazellenbcfinide  im  Rückenmark  bei  pro- 
gressiver Paralyse ')• 

Von 

Dr.  Gustav  Oppenheim, 

Assistonsant  der  Klinik. 

(Hierzu  Tafel  VII.) 

I/ie  heutigen  Anschauungen  über  das  Wesen  der  progressiven  Paralyse, 
wie  wir  sie  den  Forschungen  von  Nissl  und  Alzheimer2)  ver- 
danken, kennzeichnen  den  paralytischen  Erkraukungsprocess  als  ein 
Nebeneinanderbestehen  von  degenerativen  und  entzündlichen  Vorgängen, 
wobei  gerade  die  charakteristischen  Entzündungserscheinungen  in  Form 
des  adventitiellen  Plasmazelleninfiltrats  nach  ihrer  Art  und  Ausdehnung 
eine  hohe  diagnostische  Bedeutung  beanspruchen. 

Auch  für  die  Stellung,  welche  die  Rückenmarkserkrankungen  bei 
der  progressiven  Paralyse  einnehmen,  kommt  dieser  Gesichtspunkt  in 
Frage.  Während  aber  das  Studium  der  degenerativen  Veränderungen 
an  einem  umfangreichen  Material  durch  Forscher  wie  Westphal1) 
und  Fürstner4)  längst  dazu  geführt  hat,  die  Betheiligung  des  Rücken- 
marks an  dem  paralytischen  Erkrankuugsprocess  als  allgemeine  Regel 
anzuerkennen,    beschränkt  sich  die  Verfolgung    der   entzündlichen  Vor- 

1)  Nach  einem  auf  der  XXX VIII.  Versammlung  der  süd westdeutschen 
Irrenärzte  (Heidelberg  1907)  gehaltenen  Vortrage. 

2)  Histologische  und  histopathologische  Arbeiten,  herausgeg.  von  Nissl. 
I.   1904. 

3)  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XII. 

4)  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXIV,  XXXIII  und  Monatsschr.  f.  Psych,  ond 
Neurol.   1902. 
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gange  im  paralytischen  Rückenmark  auf  ein  weit  spärlicheres  Material. 
Wenn  auch  Alzheimer1)  feststellte,  dass,  wie  in  der  Hirnrinde,  so 
auch  im  Rückenmark  bei  der  Paralyse  adventitielle  Plasmazelleninfiltrate 
als  Ausdruck  entzündlicher  Processe  vorkommen,  so  fehlten  doch  bis 
in  die  jüngste  Zeit  noch  zahlenmässige  Angaben  über  die  Häufigkeit 
und  die  Ausbreitung  dieser  Veränderungen.  Vor  kurzem  hat  nun 
Meyer2)  an  fünf  Fällen  von  Paralyse  und  vor  ihm  Schröder3)  an 
fünf  Fällen  von  Tabes  auf  das  Vorkommen  von  Plasmazellen  im  Rücken- 
mark ausführlicher  hingewiesen. 

Bei  den  Untersuchungen,  über  die  ich  hier  berichten  möchte,  kam 
es  darauf  an,  bei  einer  Anzahl  ganz  wahllos  zusammengestellter  Fälle 
Klarheit  zu  gewinnen  über  die  Rolle,  welche  entzündliche  Verände- 
rungen im  paralytischen  Rückenmark  spielen.  Zu  diesem  Zwecke 
standen  mir  14  Fälle  zur  Verfügung,  in  welchen  durch  die  anatomische 
Untersuchung  der  Hirnrinde  im  Einklang  mit  dem  klinischen  Verlauf 
unzweifelhafte  Paralyse  festgestellt  war.  Zur  Darstellung  der  Plasraa- 
zellen  hatte  sich  mir  bereits  bei  anderen  Untersuchungen  die  Färbung 
mit  Methylgrün-Pyronin  nach  Unna- Pappen  heim  als  die  leistungs- 
fähigste erwiesen.  Ich  habe  daher  bei  allen  Präparaten  neben  der 
NissTschen  Färbung  diese  Methode  in  Anwendung  gebracht  und  bin 
der  Ansicht,  dass  es  hierbei  auch  unter  schwierigen  lokalen  Verhält- 
nissen oft  leichter  als  mit  anderen  Methoden  gelingt,  einzelne  und  auch 
in  Degeneration  begriffene  Plasmazellen  zu  identificieren.  Ein  weiterer 
Vorzug  der  Färbung  ist  die  vortreffliche  Darstellung  der  speci fischen 
Elemente  des  Nervensystems  im  Sinne  einer  electiven  Protoplasma- 
färbung (Doppelfärbung). 

Zunächst  seien  die  Befunde  in  den  einzelnen  Fällen  kurz  zu- 
sammengestellt. 

Fall  1.  Nach  Weigert  Aufhellung  in  den  Seitensträngen.  Marchi- 
degenerationen  in  beiden  Seitensträngen,  in  den  hinteren  und  vorderen  Wurzeln. 
Reichliche  Plasmazelleninfiltration  der  Pia  und  um  die  Gefässe  der  weissen 
Substanz.  Stärkere  Zellmäntel  (Plasmazellen  und  lymphocytäre  Elemente)  um 
die  Gefässe  der  Soitenstränge.     Spärliche  Plasmazellen  in  den  Vorderhörnern. 

Fall  2.  (Nur  Halsmark  vorhanden,  Alkoholmaterial.)  Reichlich  Plasma- 
zellen in  der  Pia,  massig  zahlreiche,  meist  vereinzelt  liegend,  um  die  Gefässe 
der  Hinter-,  Seiten-  und  Vorderstränge. 


1)  1.  c. 

2)  E.  Meyer,  Klinische  und  anatom.  Beiträge  zur  Kenntniss  der  progr. 
Paralyse  etc.    Archiv  f.  Psych.  Bd.  43,  1. 

3)  Schröder,  Ein  Beitrag  zur  Histopatholopie  der  Tabes  dorsalis.  Cen- 
tralbl.  für  Nervenheilk.  und  Psych.  1906. 
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Fall  3.  Naoh  Weigert  geringgradige  Hinterstrangdegeneration.  Marchi- 
degenerationen  im  Hinterstrang,  in  hinteren  und  vorderen  Wurzelfasern,  spär- 
liche Schollen  in  den  Seitensträngen.  Niss Idegeneration  in  den  Clarke'schen 
Säulen.  Starke  Plasmazellinfiltration  der  Pia,  reichlich  Plasmazellen  in  den 
Seitensträngen,  spärlich  in  Hinter-  und  Vordersträngen.  Einzelne  in  den 
Vorderhörnern. 

Fall  4.  Nach  Weigert  tabische  Hinterstrangsdegeneration.  Naeh 
Mar chi  geringgradige  Randdegeneration.  Zelldegenerationen  in  den 
Clark  e'schen  Säulen.  Plasmazellen  reichlich  in  der  Pia,  um  die  Gefasse  der 
vorderen  Fissur,  in  den  Seitensträngen.  Spärliche  Plasmazellen  in  den  Hinter- 
strängen, einzelne  in  den  Vorderhörnern  und  den  Clarke'schen  Säulen. 

Fall  5.  Nach  Weigert  Hinterstrangdegeneration  und  Aufhellung  in 
den  Seitensträngen.  Harchidegenerationen  in  sämmtlichen  Systemen,  vorderen 
und  hinteren  Wurzeln.  Plasmazellinfiltration  der  Pia,  Plasmazellen  um  die 
Gefasse  der  vorderen  Fissur  und  in  den  Seitensträngen. 

Fall  6.  Nach  Weigert  Hinterstrangdegeneration.  Marohidegenerationen 
in  den  Hintersträngen  und  hinteren  Wurzeln.  Zelldegenerationen  in  den 
Clarke'schen  Säulen.  Plasmazellen  reichlich  in  der  Pia  und  um  die  Gefasse 
der  Seitenstränge,  spärlich  in  Vorder-  und  Hintersträngen.  In  der  grauen 
Substanz  Plasmazellen  um  die  Gefasse  seitlich  vom  Centralcanal. 

Fall  7.  Nach  Weigert  geringgradige  Hinterstrangdegeneration.  Marohi- 
degenerationen in  den  Hintersträngen  und  hinteren  Wurzeln.  Spärliche  Plasma- 
zellen in  der  Pia,  Bevorzugung  der  Gegend  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln. 
Massig  zahlreiche  Plasmazellen  in  den  Seitensträngen  und  an  den  Gefass- 
eintritten. Einzelne  Plasmazellen  in  den  Vorderhörnern.  Zelldegenerationen 
in  den  Vorderhörnern  und  Clarke'schen  Säulen. 

Fall  8.  Nach  Weigert  Hinterstrangdegeneration.  Reichlich  Plasma- 
zellen in  der  Pia,  in  den  Seiten-  und  Hintersträngen.  Einzelne  Plasmazellen 
in  der  grauen  Substanz. 

Fall  9.  Naoh  Weigert  Hinterstrangdegeneration.  Marchidegeneration 
in  den  hinteren  Wurzelfasern.  Pia  reichlich  mit  Plasmazellen  infiltrirt.  Zahl- 
reiche Plasmazellen  in  den  Seitensträngen,  bedeutend  weniger  in  den  Vorder- 
strängen, einzelne  in  den  Hintersträngen  und  in  den  Vorderhornern. 

Fall  10.  Nach  Weigert  und  Mar  chi  keine  Degenerationen.  Spärliche 
Plasmazellen  in  der  Pia,  meist  in  der  Umgebung  der  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln,  grösstentheils  Degenerationsformen.  Spärliohe  Plasmazellen  in  der 
weissen  Substanz  zerstreut,  ungewöhnlich  klein. 

Fall  11.  Naoh  Weigert  beiderseitige  Seitenstrangdegeneration.  Plasma- 
zellen reichlich  in  der  Pia,  in  den  Seiten-  und  Hintersträngen.  Spärliche 
Plasmazellen  in  der  grauen  Substanz. 

Fall  12.  Nach  Weigert  Hinterstrangdegeneration.  Marchidegenerationen 
in  den  Hintersträngen,  hinteren  und  vorderen  Wurzelfasern,  Vorderhörnern. 
Massenhafte  Plasmazellinfiltration  der  Pia.  Zahlreiche  Plasmazellen  in  den 
Seitensträngen,  spärliche  in  Vorder-  und  Hintersträngen.  Plasmazellen  um 
die  grösseren  Venen  der  grauen  Substanz, 
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Fall  13.  Nach  Weigert  Aufhellung  beiderseits  in  den  Seitensträngen. 
Marchidegenerationen  in  den  Seitensträngen.  Spärliche  Plasmazellen  in  der 
Pia.  Zahlreiche  Plasmazellen  um  die  Gefässe  der  weissen  Substanz  in  ziemlich 
gleiohmässiger  Vertheilung.     Spärliche  Plasmazellen   in  der  grauen  Substanz. 

Fall  14.  Nach  Weigert  keine  Degeneration.  Nach  Marchi  massige 
Seitenstrangdegeneration.  Massige  Plasmazellinfiltration  der  Pia.  Reichlich 
Plasmazellen  vorwiegend  in  den  Seitensträngen,  ferner  in  Vordersträngen, 
Hintersträngen  und  in  der  grauen  Substanz. 

Die  Zusammenfassung  der  geschilderten  Befunde  ergiebt  demnach, 
dass  in  einem  der  untersuchten  Fälle  Faserdegenerationen  fehlten;  in 
Fall  2,  von  welchem  nur  Alkoholmaterial  vorhanden  war,  konnte  auf 
Strangdegenerationen  nicht  untersucht  werden.  In  4  Fällen  handelte 
es  sich  um  Seitenstrangdegeneration,  in  den  übrigen  um  Hinterstrang- 
erkrankung, theils  mit  theils  ohne  Betheiligung  der  Seitenstränge.  Gemein- 
sam ist  allen  Fällen  das  Vorkommen  von  Plasmazellinfiltrationen  in  der 
Pia  und  den  adventitiellen  Räumen  der  Rückenmarksgefässe.  Deber 
die  Verbreitung  und  Ausdehnung  dieser  Processe  sowie  über  etwaige 
Beziehungen  zu  den  vorhandenen  Strangdegenerationen  wäre  nun  noch 
einiges  zu  berichten. 

Die  Infiltration  der  Pia  mit  Plasmazellen  zeigte,  so  constant  sie 
auch  immer  angetroffen  wurde,  bei  den  einzelnen  Fällen  die  verschie- 
densten Abstufungen.  Während  sich  als  intensivste  Erkrankungsform 
eine  ganz  diffuse  Infiltration  mit  starker  Verdickung  der  Pia  und  Ein- 
scheidung  der  Wurzeln  und  Pialgefässe  vorfand,  dürften  Verhältnisse, 
wie  sie  Fig.  1  darstellt,  als  ein  mittlerer  und  am  häufigsten  anzutreffen- 
der Grad  der  Erkrankung  gelten.  Die  hier  immer  noch  sehr  reichliche 
Infiltration  liegt  an  der  hinteren  Circumferenz  des  Rückenmarks  und 
nimmt  nach  den  seitlichen  und  vorderen  Partien  bedeutend  ab.  Immer 
aber,  auch  in  den  Fällen,  wo  sich  in  der  übrigen  Pia  nur  spärliche 
Plasmazellen  nachweisen  lassen,  findet  man  Häufchen  von  Plasmazellen 
um  die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  angeordnet.  Das  Gesammtbild 
der  infiltrirten  Rückenmarkspia  erhält  einen  eigen thümlichen  Anstrich 
durch  zahlreiche,  abenteuerlich  gestaltete,  reich  verästelte  Zellen  von 
ganz  aussergewöhnlicher  Grösse,  die  ausser  einem  grossen,  blassen  Zell- 
kern eine  Unmenge  feinster  Körnchen  enthalten.  In  Fig.  2  sind  diese 
Elemente  im  richtigen  Grössenverhältniss  zu  den  Plasmazellen  abge- 
bildet. Auch  Alzheimer1)  erwähnt  das  Vorkommen  solcher  Zellen  in 
den  Pialtrichtern  der  paralytischen  Hirnrinde,  ohne  sich  über  ihre 
Natur  näher  auszulassen.     Nach  Ribbert2)  sind  es  bindegewebige  Ele- 

1)  1.  c.  . 

2)  Ribbert,  Ueber  das  Melanosarkom.    Ziegler's  Beitr.  Bd.  21. 
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mente,  sog.  „  Chromate* phoren".  Im  Gegensatz  zur  Rindenpia,  wo  man 
sie  normaler  Weise  gewöhnlich  nicht  findet,  bilden  diese  Chromato- 
phoren  in  der  Rückenmarkspia  einen  durchaas  normalen  Gewebsbestand- 
theil,  nur  ist  ihre  Zahl  in  den  infiltrirten  Partien  häufig  bedeutend 
vermehrt.  Dieselben  Verhältnisse  wie  in  der  Pia  finden  sich  auch  an 
den  grossen  Gefässen  der  vorderen  Fissur,  denen  ja  eine  piale  Be- 
kleidung zukommt. 

Im  Rückenmark  selbst  sind  es  vor  allem  die  feineren  Gefässe  der 
weissen  Substanz,  deren  Lymphscheiden  eine  Infiltration  mit  Plasma- 
zellen zeigen.  Ausserhalb  der  Gefässscheiden  trifft  man  auch  im  para- 
lytischen Rückenmark  ebenso  wie  in  der  Hirnrinde,  keine  Plasmazellen, 
wenn  man  von  einzelnen,  unmittelbar  subpial  gelegenen  absiebt.  Da- 
gegen sieht  man  gar  nicht  selten  Stellen,  wo  die  Infiltration  sich  von 
der  Pia  aus  continuirlich  auf  die  eintretenden  Gefässe  fortsetzt  (Fig.  3.). 
Am  häufigsten,  ja  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  konnte  ich  solche 
Stellen  an  den  Gefässen  der  Seitenstränge  und  der  hinteren  Wurzeln 
beobachten.  Im  weiteren  Verlauf  der  Gefässe  findet  man  dann  die 
Plasmazelleninfiltration  meistens  entweder  in  Gestalt  einer  einfachen 
Auspflasterung  der  Adventitialräume  (Fig.  4),  oder  man  trifft  die 
Plasmazellen  einzeln  in  den  Lymphscheiden  liegend,  häufig  an  der  Cm- 
biegungs-  oder  Abgangsstelle  eines  Gefässes.  Besonders  die  gerade  und 
gestreckt  verlaufenden,  relativ  weithin  verfolgbaren  Radiärgefasse  der 
Seitenstränge  bieten  ziemlich  häufig  die  in  Fig.  4  dargestellten  Ver- 
hältnisse. In  der  grauen  Substanz  finden  sich  Plasmazellen  bedeutend 
seltener.  Immerhin  findet  man  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit 
einzelne  um  die  grossen  Gefässe  seitlich  vom  Centralkanal,  ferner  nra 
die  Capillaren  der  Vorderhörner  und  der  Clarke'schen  Säulen. 

In  Fall  14  hatte  ich  ferner  Gelegenheit,  einige  Spinalganglien  zu 
untersuchen.  Auch  in  diesen  fanden  sich  neben  Mastzellen,  die  ja  auch 
normaler  Weise  in  den  peripheren  Ganglien  häufig  anzutreffen  sind 
sehr  zahlreiche  Plasmazellen. 

Dass  es  sich  bei  den  beschriebenen  Befunden,  wenn  man  die  ein- 
zelnen Fälle  ins  Auge  fasst,  nicht  um  unerhebliche  oder  geringfügige 
Vorgänge  handelt,  dafür  mag  schon  die  Thatsache  sprechen,  dass  allein 
die  Abbildungen  1,  3  und  4  verschiedenen  Fällen  entstammen.  Mit 
Ausnahme  von  Fall  10  konnten  die  Plasmazellen  in  allen  Präparaten 
und  in  sämmtlichen  Rückenmarkshöhen  ohne  längeres  Suchen  mit 
Leichtigkeit"  nachgewiesen  werden.  In  Fall  10  dagegen  waren  die 
Plasmazellen  zwar  in  der  Pia  ohne  weiteres  nachweisbar,  im  Rücken- 
mark selbst  jedoch  gelang  der  Nachweis  erst  nach  genauer  Durch- 
suchung   einer   grösseren    Anzahl    von    Präparaten,    aber   immerhin  in 
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durchaus  positiver  und  zweifeisfreier  Weise.  Es  sei  daran  erinnert, 
dass  dies  der  einzige  Fall  war,  in  welchem  die  Untersuchung  nach  der 
Weigert'schen  und  Maren i'schen  Methode  das  Fehlen  von  Faser- 
degenerationen ergeben  hatte.  Auch  waren  in  diesem  Fall  die  Plasma- 
sellen von  besonderer  Kleinheit,  während  sonst  ihre  Grösse  durchweg 
derjenigen  entsprach,  welche  man  bei  den  Plasmazellen  der  paralytischen 
Rinde  anzutreffen  gewohnt  ist. 

Was  die  regionäre  Verbreitung  der  Plasmazellen  betrifft,  so  habe 
ich  schon  die  Bevorzugung  der  weissen  Substanz  hervorgehoben.  Ferner 
•Hess  sich  die  Beobachtung  machen,  dass  gerade  an  Stellen  mit  Weigert- 
degeneration  und  besonders  in  alten,  sklerotischen  Partien  die  Plasma- 
zellen gar  nicht  oder  nur  in  un verhältnismässig  geringer  Anzahl  vor- 
handen waren.  Auffallend  war  auch  das  regelmässige  Vorwiegen  der 
Plasmazellinfiltrationen  um  die  Gefässe  der  Seitenstränge.  Es  lag  nahe, 
dieses  Verhalten  auf  eine  etwa  vorhandene,  frischere  Erkrankung  der 
Seitenstränge  zurückzuführen.  Die  Marchipräparate  wiesen  indessen 
nur  in  einem  Teil  der  betreffenden  Fälle  frische  Veränderungen  in  den 
Seitensträngen  auf,  während  in  anderen  Fällen,  wo  die  Seitenstränge 
nicht  weniger  Plasmazellen  enthielten,  Marchidegenerationen  fehlten. 
Ebenso  entsprachen  auch  den  häufig  beobachteten  Anhäufungen  von 
Plasmazellen  um  die  hinteren  Wurzeln  nicht  immer  frische  Zerfalls- 
erscheinungen  an  den  Wurzelfasern.  Allerdings  ist  die  Verfolgung 
etwaiger  Beziehungen  zwischen  Plasmazellen  und  Marchidegenerationen 
bedeutend  dadurch  erschwert,  dass  es  nicht  gelingt,  die  Plasmazellen  in 
den  osmirten  Präparaten  selbst  darzustellen,  sodass  man  auf  die  mangel- 
hafte Methode  des  Vergleichs  verschiedener  Präparate  aus  entsprechen- 
den Höhen  angewiesen  ist.  Es  lässt  sich  daher  zur  Zeit  im  Rücken- 
mark ebensowenig  wie  im  Gehirn  ein  gesetzmässiger  Zusammenhang 
zwischen    entzündlichen    und    degenerativen    Veränderungen    feststellen. 

Jedenfalls  aber  scheinen  nach  den  mitgetheilten  Befunden  die  ent- 
zündlichen Veränderungen  im  paralytischen  Rückenmark  eine  weit 
grössere  Bedeutung  zu  beanspruchen,  als  man  ihnen  bisher  zugestanden 
hat.  Die  fast  stereotype  Regelmässigkeit,  mit  welcher  sich  die  Plasma- 
.zelleninfiltrate  in  der  geschilderten  Form  vorfanden  und  die  Tbatsache, 
dass  bei  der  Zusammenstellung  des  Materials  ohne  jede  Auswahl  ver- 
fahren wurde,  verleihen  meiner  Ansicht  nach  auch  der  relativ  geringen 
Zahl  der  untersuchten  Fälle  genügende  Beweiskraft  dafür,  dass  es  sich 
nicht  um  vereinzelte  Processe  handelt.  Ueberträgt  man  nach  dem  Ver- 
gleiche, den  Alzheimer1)    anwendet,    den    Befund    eines    Querschnitt- 

1)  1.  c. 
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bildes  auf  die  ganze  Länge  des  Rückenmarks,  so  ergiebt  sich  eine 
Summe  entzündlicher  Vorgänge,  die  sehr  wohl  mit  den  entsprechenden 
Erscheinungen-  im  Gehirn  in  Parallele  gestellt  werden  kann.  Zieht 
man  noch  in  Betracht,  dass  durch  den  Nachweis  von  Plasmazellinfiltra- 
tionen im  Rückenmark  die  Betheiligung  desselben  am  paralytischen  Er- 
krankungsprocess  auch  in  solchen  Fällen  erwiesen  werden  kann,  in 
welchen  Faserdegenerationen  fehlen,  so  wird  sich  die  geringe  Anzahl 
von  Fällen,  in  denen  bisher  bei  Paralyse  keine  Veränderungen  im 
Rückenmark  gefunden  wurden,  noch  weiter  beträchtlich  reduciren.  Es 
scheint  sich  demnach  immer  mehr  and  mehr  die  Ansicht  zu  bestätigen, 
dass  sich  auch  das  Rückenmark  der  paralytischen  Erkrankung  gegen- 
über in  keiner  Weise  anders  verhält  als  alle  übrigen  Theile  des 
Centralorgans. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Tafel  VII). 

Figur  1.  Infiltration  der  Pia  mit  Plasmazellen  (Fall 3).  Unna-Pappen« 
he  im 'sehe  Färbung. 

Figur  2.    Chromatophoren. 

Figur  3.    Gefässeintritt  in's  Rückenmark.    Plasmazellen  (Fall  9). 

Figur  4.  Gefass  im  Seitenstrang  mit  adventitieller  Plasmazelleninfiltra- 
tion (Fall  6). 


XXXI. 

Aus  dem  Laboratorium  der  psychiatrischen  Universitäts- 
klinik zu  Basel. 

Beitrag  zur  Frage  der  Ammonshomyeränderungen 

bei  Epilepsie. 

Von 
A.  Kühlmann, 

ehemaligem  Astistenten  der  Klinik. 

Dis  heute  besitzen  wir  noch  keine  eigentliche  pathologische  Anatomie 
der  Epilepsie,  das  heisst,  der  anatomische  Gehirnbefand  ist  nicht  so 
charakteristisch,  dass  man  berechtigt  wäre  aus  demselben  auf  das  Vor- 
handensein einer  Epilepsie  im  Leben  zurückzuschliessen.  In  der  ein- 
schlägigen Literatur  finden  wir  die  verschiedensten  anatomischen  Ver- 
änderungen sowohl  am  Schädel  als  auch  am  Gehirn  verzeichnet,  man 
wollte  in  ihnen  bald  einen  Grund,  bald  eine  Folge  der  chronischen 
epileptischen  Erkrankung  finden.  Unter  den  ältesten  werden  die 
Ammonshornveränderungen  als  ein  häufiger  Befund  bei  der  Section  von 
Epileptikern  erwähnt,  so  von  Bouchet  und  Cazauvieilh* 

Meynert  findet  Ungleichheit  der  Durchmesser  des  Querschnittes 
beider  Ammonshörner  bedingt  durch  die  voraneilende  Atrophie  des 
einen  von  ihnen,  welche  mit  knorpelartiger  Härte  einhergeht.  Obwohl 
er  fast  bei  jedem  Epileptiker  diese  Veränderungen  fand,  hielt  er  sie 
nicht  für  die  die  Epilepsie  auslösende  Ursache,  sondern  nur  für  eine 
Miterkrankung.  Seit  Meynert  wieder  die  Aufmerksamkeit  auf  das 
Ammonshorn  gelenkt  hatte,  beschreiben  eine  grössere  Anzahl  von 
Autoren  wieder  Erkrankungen  des  Ammonshorns  als  mehr  oder  minder 
häufigen  Obductionsbefund.  bei  Epilektikern. 

H  e  m  k  e  s  seh  ätz  t  diese  Veränderungen  auf  1 8  pC  t. ,  Pfleger  schätzt 
sie  auf  Grund  von  über  300  Obductionen  auf  58  pCt,  Sommer  ver- 
zeichnet 30  pCt.  Erkrankungen  der  Ammonshörner  bei  seinen  Epilepsie- 
fällen. 

Bei  Sommer  finden  wir  zum  ersten  Male  in  einem  Fall  den  makro- 
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skopischen  Befand  auch  mikroskopisch  nachgeprüft.  Er  sagt  darüber: 
„Die  Pyramidenzellen  fehlen  im  Ammonshorn  oft  anf  beträchtliche 
Strecken,  in  ihren  Lücken  sind  1  bis  4  ovoide  Kerne,  ausserdem  Fett- 
tropfen und  gekörnter  Detritus." 

Viel  später  hat  dann  N6 ran  der  an  5  Fällen  von  Epilepsie  die 
Ammonshörner  mikroskopisch  untersucht.  Er  kommt  vor  allem  zu  dem 
Schlüsse,  dass  auch  da  sich  schwerere  histologische  Veränderungen  vor- 
finden, wo  makroskopisch  nichts  nachzuweisen  ist.  Als  Hauptmerkmale 
der  Sklerose  im  Ammonshorne  findet  er  eine  circumscripta  Wucherung 
der  Glia,  stellenweisen  Schwund  der  Nervenzellen,  Rarefaction  der 
Zwischensubstanz  mit  Höhlenbildung.  Den  in  der  Literatur  oft  erwähnten 
Befund  der  Ungleichheit  beider  Ammonshörner  sucht  der  Autor  auf  eine 
Art  Entwickelungshemmung  zurückzuführen,  auch  meint  er,  dass  eine 
derart  gehemmte  Partie  zu  den  oben  erwähnten  Veränderungen  besonders 
disponirt  sei,  und  hält  daher  die  Ammonhornveränderungen  für  keinen 
typischen  Befund  bei  der  Epilepsie.  Allein  dieser  Behauptung 
N er ander's,  dass  das  Ammonshorn  auch  ohne  typische  Erkrankung 
besonders  disponirt  sei  in  seiner  Entwickelung  zurückzubleiben,  wider- 
spricht die  Meinung  Ramon  y  Cajal's,  nach  welchem  Autor  sich  nicht 
behaupten  lässt,  dass  die  Textur  des  Ammonshorns  sich  auf  dem  Wege 
der  Atrophie  befinde,  sondern  dass  trotz  des  mikrosmatischen  Charakters 
des  Menschen  die  Textur  dieser  Gegend  gegenüber  den  Centren  der 
makrosmatischen  Säugethiere  einen  positiven  Vorrang  besitze. 

Degenerative  Erkrankung  der  Pyramidenzellenreihe  mit  stellen- 
weisem völligen  Schwund  der  Zellen,  kleine  Erweichungsherde  und 
Anfüllung  derselben  mit  Neuroglia  führt  Coli  in  als  Befund  bei  der 
Epilepsie  an. 

Bratz  findet  unter  32  Epileptikergehirnen  14  mal  eine  Erkrankung 
des  Ammonhorns  bestehend  in  Atrophie  der  Zellen  eines  bestimmten 
Gebietes  und  Anfüllung  der  dadurch  entstandenen  Räume  mit  Neuroglia. 
In  seinen  späteren  Arbeiten  (1899)  kommt  Bratz  ungefähr  zum  gleichen 
Procentsatz,  er  nimmt  die  Erkrankung  als  sicher  schon  foetal  beginnend 
an  und  betont,  dass  als  ätiologisches  Moment  derselben  fast  ausnahms- 
los erbliche  Belastung  fungire. 

Borosdin,  Rosenstein  und  Ljubimow  weisen  darauf  hin,  dass 
die  im  Ammonshorn  gefundenen  Veränderungen  über  die  ganze  Gehirn- 
rinde gleichmässig  vertheilt  seien,  auch  könne  man  allein  aus  der 
Vergrösserung  des  einen  Ammonhorns  auf  pathologische  Veränderungen 
des  andern  nicht  schliessen.  So  machen  auch  Bratz,  Hajo's  und 
N  er  ander  darauf  aufmerksam,  dass  es  fehlerhaft  sei,  sich  mit  dem 
makroskopischen    Befunde    zu    begnügen,    da    oft   mikroskopische  Ver- 
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Änderungen  dort  angetroffen  würden,  wo  makroskopisch  nichts  zu  sehen 
war,  und  umgekehrt. 

Trotzdem  finden  sich  auch  unter  den  neueren  Autoren  immer  noch 
solche,  die  unter  Sklerose  und  Atrophie  des  Ammonshorns  nur  makro- 
skopische Veränderungen  verstehen;  so  bedauert  Weber  erst  spät  bei 
seinen  -  Untersuchungen  auf  das  Ammonshorn  geachtet  zu  haben,  er  stellt 
daher  nur  makroskopische  Befunde  zusammen  und  kommt  zu  demselben 
Schi u ss  wie  Bratz,  dass  Ammonshornsklerose  ein  Zeichen  hereditärer 
Belastung  sei.  Auch  die  Casuistik  Pohlmann's  fusst  nur  auf  makro- 
skopischen Befunden. 

Wir  sehen  also,  dass  sich  die  Autoren  über  den  Begriff  von 
Sklerose  und  Atrophie  des  Ammonshorns  gar  nicht  einig  sind,  denn  der 
eine  versteht  darunter  makroskopische,  der  andere  mikroskopische  Ver- 
änderungen. Aber  auch  die  mikroskopischen  Befunde  ergeben  keines- 
wegs einheitliche,  sondern  sehr  von  einander  abweichende  Bilder,  wir 
brauchen  bloss  die  Beschreibungen  der  eben  citirten  Autoren  Sommer, 
Bratz,  N  erander  und  Collin  zu  vergleichen.  Während  diese 
wenigstens  gemeinsam  ein  Zugrundegehen  der  Pyramidenzellen  Consta- 
tiren,  findet  Fischer  in  seinem  Fall  bloss  einen  Schwund  der  Nerven- 
fasern, während  die  Pyramidenzellen  erhalten  waren.  N erander  betont 
ausdrücklich,  dass  das,  was  gewöhnlich  als  Sklerose  des  Ammonshorns 
beschrieben  wurde,  bisweilen  keine  Sklerose  im  eigentlichen  Sinne  sei, 
auch  unter  seinen  5  Fällen  wagt  er  nur  den  aasgesprochensten  als 
wirkliche  Sklerose  zu  bezeichnen,  während  er  die  andern  als  „eine  Art" 
Sklerose  hinstellt. 

Die  Erweichung  des  Ammonshorns  ist  in  der  Literatur  nur  selten 
erwähnt,  nebenbei  finden  wir  sie  bei  Bouchet,  Cazauvieilh  und  bei 
Pohlmann  notirt.  Fischer  beschreibt  einen  Fall  von  Frweichung 
desselben  bei  Epilepsie,  aber  nur  makroskopisch,  auch  ist  die  Erweichung 
nicht  auf  das  Ammonshorn  allein  beschränkt,  sondern  dies  ist  nur  der 
am  stärksten  betroffene  Theil  der  ganzen  Hemisphäre.  Collin  erwähnt 
einmal  neben  degenerativen  Erkrankungen  der  Pyramidenzellenschichte 
kleine  Erweichungsherde  und  Anfüllung  dieser  Herde  mit  Neuroglia. 
Dies  ist  ungefähr  alles,  was  wir  über  Erweichungen  des  Ammonshorns 
verzeichnet  finden,  ich  habe  mir  daher  vorgenommen  im  folgenden  eine 
möglichst  genaue  Beschreibung  einer  Erweichung  beider  Ammonshörner 
bei  einer  im  Status  epilepticus  Verstorbenen  zu  geben. 

Herrn  Privatdocent  Dr.  Saltykow,  der  mir  die  Anregung  und  das 
Material  zu  der  Arbeit  gab  und  mich  bei  der  Erklärung  der  Präparate 
unterstützte,  spreche  ich  an  dieser  Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank  aus. 

Aus  der  Krankengeschichte: 
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Frau  X.,  61  Jahre  alt,  tritt  1904  in  die  Anstalt  ein.  Hereditäre  Belastung: 
Mutter  der  Patientin  war  7  Jahre  lang  blind  and  starb  an  einer  Apoplexie; 
eine  Toohter  der  Patientin  ist  epileptisch.  Anamnestisch  ergiebt  sich,  dass 
die  Patientin  nach  einer  Geburt  in  ihrem  26.  Lebensjahre  den  ersten  epilep- 
tischen Anfall  hatte.  Von  diesem  Moment  an  hatte  die  Frau  fast  alle  8  Tage 
einen  Anfall;  sie  wurde  mit  30  Jahren  immer  reizbarer,  jähzorniger,  zugleich 
legte  sie  bigotte  Frömmigkeit  an  den  Tag.  Seit  dem  Climacterium  waren  dann 
die  epileptischen  Anfälle  seltener  geworden,  doch  machte  die  epileptische 
Charakterveränderung  immer  mehr  Fortschritte.  Wegen  eines  hallucinatorischen 
Dämmerzustandes  mit  starker  nachfolgender  Depression  wurde  sie  zum  ersten 
Male  in  die  Anstalt  gebracht  und  nach  einem  Monat  als  gebessert  entlassen. 
Am  28.  Februar  1905  kam  sie  wieder.  Sie  war  kurz  vor  ihrem  Wiedereintritt 
einmal  ein  paar  Tage  lang  ganz  aphasisoh  gewesen,  dann  traten  eines  Tages 
sehr  gehäufte  Anfalle  mit  tonischen  und  klonischen  Krämpfen  am  ganzen 
Körper  auf.  Nach  dem  Sistiren  der  Krämpfe  besserte  sich  auch  die  Aphasie 
bedeutend,  doch  kamen  schon  am  15.  März  1905  wieder  schnell  hintereinander 
folgende  Krampfanfälle  mitDesorientirtheit,  Personenverkennung  und  schliesslich 
völliger  Bewasstlosigkeit.  Am  20.  März  1905  trat  im  Status  epilepticns  der 
Tod  ein. 

Aus  dem  Sectionsprotokoll.  Mittelgrosse  Leiche  mit  stark  entwickeltem 
Panniculus  adiposus.  An  beiden  Lungenspitzen  sehnige  Adhäsionen.  In  der 
rechten  wie  auch  in  der  linken  Arteria  pulmonalis  Thrombusmassen,  am  rechten 
Mittellappen  findet  sich  eine  derbe,  keilförmige  Stelle.  Der  Herzbeutel  ist 
spiegelnd,  die  Musculatur  des  Herzens  ist  fettig  degenerirt.  Die  Aorta  ascendens 
zeigt  starke  Arteriosklerose,  in  der  Aorta  doscendens  nehmen  die  Veränderungen 
ab.  Nieren  und  Leber  sind  reichlich  fetthaltig;  die  Schleimhaut  des  Magens 
ist  atropisch  und  enthält  vereinzelte  grosse  Ecchymosen. 

Das  Schädeldach  ist  symmetrisch,  die  Dura  glatt,  die  Gefässe  der  Basis 
sind  zart.  Das  Gehirn  ist  etwas  kleiner,  seine  Windungen  sind  verschmälert, 
die  Furchen  vertieft,  seine  Consistenz  ist  vermehrt.  Das  Gehirn  wird  mit 
10  pCt.  Formol  injicirt  und  in  4  pCt.  Formol  gelegt.  Nach  der  Härtung  wurde 
das  Gehirn  in  Frontalschnitte  zerlegt.  Der  linke  Ventrikel  ist  deutlich  grösser 
als  der  rechte,  sowohl  was  Höhe  und  Breite  anbetrifft,  als  auch  die  Ausdehnung 
nach  vorn  und  hinten.  Das  rechte  Ammonshorn  Hess  schon  makroskopisch 
deutliche  Veränderungen  erkennen,  es  war  auffallend  weich,  seine  Schnittfläche 
war  nicht  glatt,  sondern  feinkörnig,  auch  zeigten  sich  hier  und  da  bis  linsen- 
grosse  unregelmässige  Hohlräume.  Am  linken  Ammonshorne  war  makroskopisch 
weiter  nichts  als  eine  feine  Körnelung  der  Schnittfläche  zu  erkennen. 

4  

Die  mikroskopischen  Schnitte  wurden  zum  Theil  nach  der  van  Gieson- 
Weigert'schen,  zum  Theil  nach  der  Weigert'schen  Gliamethode  gefärbt  und 
ergaben  folgende  Bilder. 

Beschreibung  der  mikroskopischen  Präparate. 

Die  Präparate  sind  Frontalschnitte  aus  den  verschiedenen  Theilen  der 
Ammonshörner.  Wir  verfolgen  die  einzelnen  Schichten  in  ihrem  Verlaufe  durch 
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das  Ammonshorn  und  legen  der  Beschreibung  die  Eintheilung  D6j6rine's  in 
8  Schichten  zu  Gründe  Auch  wollen  wir  nach  Ramon  y  Cajal  den  Theil 
vom  Subioulum  cornu  Ammonis  bis  zur  Umlegungsstelle  als  Pars  superior, 
den  Theil  von  der  Umlegungsstelle  bis  zum  Hilus  fasoiae  dentatae  als  Pars 
inferior  bezeichnen. 

Linkes  Ammonshorn.    Färbung  nach  Weigert-van  Gieson. 

Ependyma  ventriculare:  Das  Ependymepithel  ist  zum  grossen  Theil  ein- 
schichtig und'hat  einen  deutlich  markirten  Saum;  dann  finden  sich  aber  auch 
Stellen,  wo  es  vielschichtig  ist.  In  der  Umgebung  solcher  Stellen  ist  das 
Ependym  auf  grosse  Strecken  hin  mit  der  gegenüberliegenden  Ventrikelfläche 
verwachsen,  so  dass  der  Ventrikel  vielfach  verödet  ist.  An  gewissen  Punkten 
ist  die  unter  dem  Epithel  liegende  Gliafaserschicht  stark  verdickt,  und  an 
diesen  Stellen  fehlt  das  Epithel  regelmässig  vollständig  und  an  seinem  Platze 
finden  sich  Detritusmassen.  Auflagerungen  einer  körnigen  Substanz  finden 
sich  auch  auf  dem  einschichtigen  und  mehrschichtigen  Ependymepithel,  und 
zwar  sind  dann  die  Kerne  der  Epithelien  grösser  und  unförmiger  und  sehen  wie 
gequollen  aus.  Unter  dem  Epithel  liegt,  wenn  auch  nicht  regelmässig,  eine 
Schicht  von  schaumartigem  Bau.  Sie  enthält  keine  zelligen  Elemente,  in  den 
Maschen  liegen  runde  Körner,  die  blass  gefärbt  sind  und  verschiedene  Grösse 
haben  (Amyloid  körn  er).  Darauf  folgt  eine  Schicht  dicht  verfilzter  Gliafasern, 
die  Schicht  ist  meist  dünn,  erreicht  aj>er  an  manchen  Stellen,  besonders  da, 
wo  das  Epithel  fehlt,  eine  ziemliche  Dicke.  Ihre  Fasern  verlaufen  in  der 
Hauptsache  tangential,  zellige  Elemente  enthält  sie  verhältnissmässig  nur 
wenige,  und  zwar  meist  Gliazellen.  Diese  Gliazellen  sind  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  sie  gern  in  Häufchen  zusammenliegen  und  grösser  sind  als  die 
in  den  anderen  Parthien.  Hin  und  wieder  zeigen  sie  eine  ausgesprochene 
Form  von  Spinnenzellon,  doch  sind  sie  meist  klein  und  haben  kurze,  wenig 
deutliche  Fortsätze. 

Am  Alveus,  dessen  Fasern  spitzwinklig  zu  einander  verlaufen  und  eine 
grosse  Anzahl  von  reihenweise  ausgedehnten  Gliazellen  einschliessen,  bemerken 
wir  ein  feines  Gewebe  von  Gliafäserchen,  welche  senkrecht  zum  Fasersystem 
des  Alveus  verlaufen.  Diese  Gliafasern  sind  feiner  als  die  der  Tangential- 
faserschicht. 

Das  Stratum  oriens  bietet  in  den  verschiedenen  Theilen  des  Ammonhorns 
ein  verschiedenes  Aussehen.  In  der  „Pars  inferior"  besteht  es  aus  einer  Reihe 
von  zelligen  Elementen  —  meist  Gliazellen  — ,  die  in  eine  körnige  Substanz 
eingebettet  sind.  An  der  Umbiegangsstelle  des  Ammonshorns  fehlt  es  zum 
Theil  und  wird  von  einem  grösseren  Hohlraum  eingenommen,  der  nachher  be- 
schrieben wird.  In  der  „Pars  superior"  ist  das  Gewebe  dieser  Schicht  strecken- 
weise sehr  durchsichtig.  Dort  finden  wir  dann  viele  Spinnenzellen  mit  einem 
oder  zwei  grossen  Kernen;  sie  sind  um  so  grösser  und  zeigen  um  so  schönere 
Fortsätze,  je  durchsichtiger  und  lückenhafter  das  Gewebe  aussieht.  Zwischen 
den  Fortsätzen  der  Spinnenzellen  liegt  wenig  amorphe  Substanz,  ferner  kleine 
Gliazellen.  In  die  Lücken  ragen  blutkörperchenhaltige  Gefässe  hinein,  ihre 
Wandungen   sind   häufig   von   einer  Anzahl  von  Rundzellen  durchsetzt.     Die 
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beiden   nun   folgenden  Schichten   das  „Stratum   lucidum"   und  das  „Stratum 
radiatum"  sind  fast  durchweg  die  am  meisten  veränderten.  An  der  Umbiegungs- 
stelle  des  Ammonshorns  sind  dieselben  von  einer  Höhle  eingenommen,  die  die 
Tendenz   zeigt,   sich  auf  diese  beiden  Schichten  zu  beschränken,  and  die  nur 
gelegentlich   noch   in   das  Stratum  lacunosum   nnd  moleculare  hin  überreicht. 
Die  Höhle  hat  sehr  stark  zerklüftete  Ränder;   nackte  Gelasse  und  Capillaren 
reichen  weit  in  den  Hohlraum  hinein  oder  durchziehen  ihn  sogar,    und  gross- 
leibige  Spinnenzellen,   „Monsterzellen",   umgeben  massenhaft  die  Ränder  und 
senden    ihre   langen  Fortsätze  in  die  Höhle.     Die  Spinnenzellen  umschliessen 
mit  ihrem  Geflecht  von  Auslaufern   eine   feinkörnige  Detritusmasse  und  eine 
Menge   von  kleineren  Gliazellen.    In  der  Umgebung  der  Höhle  finden  sich  — 
aber  nur  vereinzelt  —  kleine  Häufchen  eines  gelben  Pigmentes.  In  sämmtlichen 
Schnitten   findet  sich  dieser  Hohlraum,   gleichgültig,   ob  der  Schnitt  aus  dem 
hinteren    oder  vorderen  Theil  des  Ammonshorns  stammt,  und  zwar  immer  an 
der  Umlegungsstelle.  In  manchen  Schnitten  findet  sich  nur  eine  kleine  Höhle, 
aber  um  so  stärker  ist  dann  das  Stratum  lucidum  in  seiner  ganzen  Ausdehnung 
verändert.     Während   man   in  der  Pyramidenzellenschicht  oft  dicht  neben  der 
grossen    Höhle   noch  Reihen   von  Pyramidenzellen   mit   deutlichen  Fortsätzen 
findet,  sind  in  den  Präparaten  mit  der  kleinen  Höhle  die  Pyramidenzellen  fast 
gänzlich    verschwunden.     Man  muss  schon  ziemlich  suchen,  um  noch  eine  zu 
finden ;    eine  solche  Pyramidenzelle  ist  dann  geschrumpft  und  ohne  Fortsätze. 
Die  ganze  Schicht  des  Stratum  lucidum  und  radiatum  ist  in  diesen  Fällen  von 
einem    arg  zerklüfteten  Gewebe  mit  grossleibigen  Spinnenzellen  eingenommen, 
die   letzteren   bilden   mit   ihren  Fortsätzen  ein  weitmaschiges  Netz,  in  dessen 
Maschen   kleine  Gliazellen,    Capillaren  und  eine  bröckelige  Substanz  in  losem 
Zusammenhange  liegen.     Grössere  Gelasse  sind  mit  rothen  Blutkörperchen  ge- 
füllt, ihre  Wände  sind  von  einer  grossen  Masse  von  Rundzellen  infiltrirt,  ferner 
ist   der   perivasculäre  Lymphraum   cystenartig  erweitert  und  von  einem  fein- 
faserigen Gewebe  durchzogen,  in  dessen  Maschen  auch  noch  Rundzellen  liegen. 
Ein   solches  Gefäss  mit  seinem   erweiterten  Lymphraum   wird   oft  noch  um- 
schlossen von  einem  concentrischen  Ring  dicht  aneinander  gelagerter  Gliafasern. 

Das  Stratum  lacunosum,  moleculare  und  die  Lamina  medulläres  involuta 
sind  erhalten,  aber  nicht  an  allen  Stellen  deutlich  von  einander  zu  unter- 
scheiden. Sie  enthalten  sämmtlich  eine  grosse  Anzahl  von  Spinnenzellen, 
doch  sind  diese  viel  kleiner  als  die  Spinnenzellen  im  Stratum  lucidum,  auch 
haben  sie  nur  kurze  undeutliche  Fortsätze  und  liegen  in  einem  viel  compactem 
Gewebsverband.  Weiter  finden  wir  in  diesen  Schichten  kleine  Gliazellen  und 
viele  Rundzellen,  meist  in  der  Umgebung  von  Gelassen.  Die  Gelasse  zeigen 
auch  hier  die  obenerwähnten  Merkmale:  Rundzelleninfiltration  der  Wände,  Er- 
weiterung des  Lymphraums  und  Ausfüllung  dieses  Raumes  mit  einem  feinen 
Gewebe.  Kommaartige  Kerne,  die  uns  in  diesen  drei  Schichten  oft  begegnen, 
lassen  sich  leicht  als  die  Endotbelien  dünner  Capillaren  erkennen. 

Das  zwischen  der  Lamina  medullaris  involuta  und  der  Pallisadenschicht 
der  Fascia  dentata  gelegene  Stratum  moleculare  ist  wiederum  sehr  zerklüftet; 
der  Befund  ist  ähnlich  wie  im  Stratum  lucidum,  da,  wo  jenes  von  Spinnenzellen 
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und  ihrem  Geflecht  eingenommen  wird,  nur  sind  die  hier  gewucherten  Spinnen- 
zellen kleinleibiger  und  mit  kürzeren  Fortsätzen  versehen.  Auf  eine  weite 
Strecke  hin  ist  das  Stratum  moleculare  der  Fallisadenschicht  durch  einen 
spaltformigen  Hohlraum  ersetzt,  welcher  nur  auf  diese  Schicht  beschränkt 
bleibt  und  weder  in  die  Pallisadenreihe  der  Fascia  dentata  noch  in  die  Lamina 
medullaris  involuta  hineinreicht.  Diese  Höhle  hat  ganz  gleiche  Verhältnisse 
wie  der  oben  beschriebene  Hohlraum,  nirgends  aber  ist  ein  Zusammenhang  der 
beiden  Räume  nachzuweisen. 

Die  Pallisadenschicht  der  Fasoia  dentata  ist  überall  gut  erhalten,  die 
Zellen  sind  durch  ein  radiär  verlaufendes  Gliafasersystem  von  einander  getrennt. 
Das  Gewebe,  welches  von  den  Körnern  der  Fascia  dentata  umschlossen  wird, 
ist  weniger  durchsichtig,  es  besteht  hauptsächlich  aus  Spinnenzellen  ver- 
schiedener Grösse,  und  zwar  liegen  die  grösseren  .Elemente  immer  an  den 
lichteren  Stellen,  doch  erreichen  sie  nie  die  Grösse  der  Spinnenzellen  des 
Stratum  lucidum.  Von  sonstigen  zelligen  Elementen  finden  sich  noch  Rund- 
zellen vor,  sie  liegen  theils  im  Gewebe  zerstreut,  am  meisten  aber  sind  sie  um 
die  Gefässe  oder  in  deren  Wänden  angeordnet.  Auch  die  bereits  erwähnten 
komma-  und  stäbchenförmigen  Kerne  finden  sich  wieder,  sie  entsprechen  den 
Endothelien  der  feinen  Capillaren.  Das  Ganzo  ist  durch  ein  dichtes  Gewebe 
von  Gliafasern  verfilzt,  hingegen  trifft  man  auffallend  wenig  kleine  Gliakerne. 
Die  perivasculären  Lymphräume  sind  in  der  Fascia  dentata  am  typischsten  er- 
weitert, ein  grosser  Hohlraum  trennt  die  Gefässwand  von  dem  umliegenden 
Gewebe. 

Die  Fimbria  trägt  nach  aussen  hin  einen  Gliafilz,  in  den  eine  grosse 
Menge  homogener  Körner  eingelagert  sind,  auch  im  inneren  Thcile  der  Fimbria 
finden  sich  solche  Körner.  Die  Gefässe  des  Plexus  chorioideus  haben  Rund- 
zelleninfiltration, dagegen  keine  erweiterten  perivasculären  Räume. 

Weigert 'sehe  Präparate:  Diese  bestätigen  im  Grossen  und  Ganzen  den 
vorigen  Befund  und  geben  ein  deutlicheres  Bild  von  der  Verbreitung  der  Glia. 
So  finden  wir  den  tangentialen  Gliafaserstreifen  unterhalb  des  Epithels  in 
diesen  Präparaten  deutlicher  ausgesprochen.  Das  dichteste  Gliagewebe  findet 
sich  innerhalb  der  Pallisadenschicht  der  Fascia  dentata. 

Dann  haben  die  Gefässscheiden  meist  einen  concen  tri  sehen  Ring  von 
Gliafasern,  oft  sieht  man  Bilder,  wo  eine  Spinnenzelle  von  grossem  gelbbraunem 
Leib  ein  dichtes  Büschel  violett  gefärbter  Fasern  an  die  Scheide  eines  Gefässes 
hinsendet.  Dass  ferner  der  Alveus  ein  zu  seinem  Verlauf  radiär  gerichtetes 
feines  Gliafasersystem  trägt,  ist  ebenfalls  an  diesen  Präparaten  deutlich  er- 
sichtlich. 

Rechtes  Ammonshorn.    Naoh  Weigert -van  Gieson   gefärbte  Schnitte: 

Das  den  Ventrikel  auskleidende  Epithel  ist  meist  einschichtig.  Der 
Ventrikelraum,  der  sich  von  der  Umbiegungsstelle  des  Ammonshorns  bis  gegen 
die  Fimbria  hin  erstreckt,  ist  weithin  verödet.  An  dessen  Stelle  finden  wir 
einen  breiten  Streifen  in  der  Hauptsache  tangential  verlaufender  Gliafasern. 
In  den  Gliastreifen  sind  eingelagert  oft  unterbrochene  Gruppen  epithelartig 
aneinander   liegender  Zellen,   es   sind   dies   die  Reste  der  Ventrikelepithelien. 
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Unter  dem  Epithel  liegt  dann  der  bereits  erwähnte  Gliafaserstreifen,  an  ver- 
schiedenen Stellen  ist  er  verschieden  dick,  in  der  Gegend  der  Fimbria  ist  ergänz 
besonders  ausgebildet.  Als  fast  einzige  zellige  Elemente  enthält  dieser  Streifen 
Gliazellen,  die  eine  sehr  deutliche  Protoplasmakörnelung  zeigen  und  etwas 
grösser  sind  als  die  Gliazellen  der  anderen  Schichten.  Manche  Stellen  sind 
ziemlich  reich  an  solchen  Zellen,  andere  weisen  nur  ganz  spärliche  Elemente  auf. 

Der  Alveus  ist  durch  seine  dicken  Tangential  fasern  wohlcharakterisirt,  er 
enthält  viele  Gliazellen  und  ist  von  einem  ganz  feinen  Netze  hauptsächlich 
radiär  verlaufender  Gliafäserchen  durchflochten.  Nirgends  greifen  die  im 
Ammonshorne  vorhandenen  Hohlräume  bis  in  diese  Schicht  herüber.  Das 
Stratum  oriens  hingegen  reicht  stellenweise  schon  bfs  an  die  Gegenden  des 
Zerfalls  heran  und  wird  von  den  Hohlräumen  eingenommen.  Da,  wo  das 
Stratum  oriens  noch  eine  compactere  Schicht  bildet,  finden  wir  in  ihm  als 
zellige  Elemente  kleinere  Gliazellen,  Rundzellen,  letztere  meist  in  den  Wänden 
der  Gefässe,  und  wenige  Spinnenzellen  von  mittlerer  Grösse.  Umgeben  sind 
diese  Zellen  von  einem  feinen  unregelmässigen  Gliafasernetz  und  von  einer 
lichten,  feingekörnten  Masse. .  Je  lichter  das  Gewebe  des  Stratum  örieus  wird, 
um  so  mehr  nehmen  die  Spinnenzellen  in  ihm  überhand. 

Die  beiden  nun  folgenden  Schichten:  Das  Stratum  lucidum  und  das 
Stratum  radiatum  bieten,  wie  im  linken  Ammonshorne,  auch  hier  ein  besonders 
charakteristisches  Aussehen.  In  der  Pars  superior  ist  zwar  die  Reihe  der 
Pyramidenzellen  stark  gelichtet,  es  finden  sich  deren  aber  immer  noch  eine 
Anzahl,  ihre  Fortsätze  lassen  sich  deutlich  in  das  Stratum  radiatum  hinein 
verfolgen.  Aber  schon  hier  sind  ihnen  die  Spinnenzellen  an  Zahl  weit  über- 
legen; diese  letzteren  haben  einen  giossen  Zellleib,  lange  Fortsätze,  sie  sind 
überhaupt  ganz  gleich  den  Spinnenzellen  im  entsprechenden  Theile  des  linken 
Ammonshorns.  Die  Gefässe  zeigen  eine  Erweiterung  der  perivasculären  Räume, 
sind  zum  Theil  noch  mit  rothen  Blutkörperchen  gefüllt,  ihre  Wände  haben  eine 
reichliche  Rundzelleninfiltration.  Ein  diohtes  System  von  feinsten  Capillaren, 
an  den  Stäbchen-  oder  kommaähnlichen  Kernen  ihrer  Endothelien  deutlich  ver- 
folgbar,  durchziehen  das  Ganze.  Je  mehr  wir  gegen  die  Umlegungsstelle  des 
Ammonshorns  kommen,  um  so  lichter  und  lückenhafter  wird  das  Gewebe,  nm 
so  mehr  nehmen  die  Pyramidenzellen  an  Zahl  ab.  In  die  Lücken  reichen  hier 
und  da  noch  Gefässe  und  Capillaren  hinein,  oder  es  liegt  eine  feine  körnige 
Substanz  mit  einer  Spinnenzelle  oder  einigen  sonstigen  Gliazellen  in  ihr  zer- 
sprengt.   Das  Stratum  radiatum  ist  nicht  mehr  unterscheidbar. 

Die  Pars  inferior  ist  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  durch  diese  beiden 
Sohichten  hinduroh  von  einem  grossen  Hohlraum  eingenommen.  Dieser  ist 
viel  grösser  als  die  Höhle  im  linken  Ammonshorn,  seine  Ränder  und  seine 
sonstige  Beschaffenheit  ist  aber  ganz  dem  dort  geschilderten  ähnlich.  An  einer 
Stelle  wird  der  Hohlraum  linsengross,  aber  auch  hier  nimmt  er  nur  die  er- 
wähnten Schichten  ein  und  lässt  Alveus  einerseits  und  Stratum  lacnnosuni 
andererseits  unversehrt.  Auch  ist  deutlich  erkennbar,  wie  das  Gewebe  erst  nur 
lückenhaft  ist,  wie  dann  die  Lücken,  immer  grösser  werdend,  schliesslich  in 
die    grosse  Höhle   übergehen.     Auch    hier   findet   sich   in  der  Umgebung  der 
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Höhle  etwas  gelbes  Blutpigment,  aber  nicht  mehr  als  in  anderen  Schichten 
und  nur  in  ganz  vereinzelten  Häufchen. 

Das  Stratum  laounosmm,  moleculare  und  die  Lamina  involuta  sind  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  erhalten.  Die  in  ihnen  vorkommenden  Spinnenzellen 
sind  klein,  einkernig  und  haben  kurze  Fortsätze.  Die  Gefasse  dieser  Schichten 
zeigen  die  gleichen  vorher  erwähnten  Veränderungen,  nur  sind  hier  das  feine 
Gewebe  in  den  perivasculären  Räumen  und  die  concentrische  Umschichtung 
der  erweiterten  Räume  duroh  einen  Gliafaserfilz  besonders  deutlich  ausgeprägt. 

Das  Stratum  moleculare  der  Körnerschicht  ist  wieder  sehr  lückenhaft, 
meist  aus  kleinen  Spinnenzellen,  ihren  Fortsätzen  und  einer  feingekörnten  Zerfalls- 
masse bestehend.  In  der  Pars  inferior  fehlt  die  Schicht  fast  völlig  und  ist,  wie 
.  im  linken  Ammonshorn,  durch  einen  spaltförmigen  Raum  eingenommen,  der 
mit  dem  grossen  Hohlraum  nirgends  nachweisbar  communicirt.  Er  hat 
compactere,  zackige,  aber  weniger  zerfaserte  Ränder  und  greift  nirgends  auf 
die  Körner  der  Fascia  dentata  über.  Die  Fascia  dentata  und  die  Fimbria  bieten 
völlig  gleiche  Verhältnisse  wie  im  linken  Ammonshorn. 

Die  nach  Weigert  gefärbten  Sohnitte  bestätigen  den  geschilderten  Befund 
des  rechten  Ammonshorns.  Am  meisten  Gliafasern  enthält  die  Fascia  dentata, 
dann  der  subepitheliale  Streifen  und  die  Tangentialfasersysteme  der  Lamina 
medullaris  involuta  und  des  Stratum  lacunosum.  Der  Alveus  hat  ein  feines 
radiäres  System,  während  im  Stratum  lucidum  und  radiatum,  soweit  die 
Schichten  vorhanden  sind,  ein  regelloses  Glianetz  vorwaltet. 

Wir  haben  hier,  wenn  wir  die  Höhlen  und  Zerfallsprodukte  in  der 
Nähe  derselben  im  Stratum  lucidum  und  radiatum  der  beiden  Ammons- 
hörner  betrachten,  zweifellos  den  Process  einer  Erweichung  vor  uns. 
Das  siebförmig  durchbrochene,  schwammartige  Gewebe,  das  auf  weite 
Strecken  von  der  Höhle  auszieht,  ist  ein  häufiger  Befund  bei  Er- 
weichungen. Doch  bietet  unser  Fall  insofern  ganz  vom  gewöhnlichen 
abweichende  Verhältnisse  als  das  Maschenwerk  hier  nur  zum  ganz  ge- 
ringen Theil  aus  Gefässen  besteht,  sondern  in  der  Hauptsache  aus  Spinnen- 
zellen und  deren  Ausläufern.  Gerade  die  Anhäufung  der  schönsten  und 
ausgebildetsten  Spinnenzellen  in  der  unmittelbaren  Nähe  der  Hohlräume 
und  sonst  an  den  lichten  Stellen  ist  das  Resultat  eines  seltenen 
Heilungsvorganges  bei  Erweichungen.  Während  nämlich  in  den  meisten 
Fällen  das  Bindegewebe  am  Regenerationsvorgange  neben  Gliaelementen 
theilnimmt,  haben  wir  hier  einen  Heilungsvorgang,  der  nur  durch  Glia- 
gewebe,  und  zwar  im  Stratum  lucidum  und  radiatum  fast  ausschliesslich 
durch  zellige  Gliaelemente  (Spinnenzellen  und  kleine  Gliazellen)  charak- 
terisirt  ist. 

Vergleichen  wir  die  Bilder  unserer  nach  Weigert  gefärbten  Präparate 
mit  den  Abbildungen  in  Weigert's  Arbeit  über  die  normale  Ver- 
keilung der  Glia,  so  sehen  wir,  dass  in  den  Schichten,  in  denen  auch 
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sonst  schon  die  kleinen  Gliazellen  und  die  Gliafasern  vorherrschen, 
diese  letztgenannten  Elemente  in  unserem  Falle  sehr  stark  vermehrt 
sind.  Am  ausgesprochensten  ist  dies  der  Fall  in  der  von  den  Körnern 
der  Fascia  dentata  umgebenen  Schicht,  wo  ein  dichter  Filz  von  Glia- 
fasern besteht. 

Wir  sehen  hier  also  zweierlei  Bilder  vor  uns,  dasjenige  der  sichern 
in  Heilung  begriffenen  Erweichung,  wo  an  die  Stelle  der  untergegan- 
genen Substanz  hauptsächlich  zellige  Elemente  (kleine  Gliazellen  und 
Spinnenzellen)  getreten  sind,  und  dasjenige,  wo  der  Ersatz  hauptsächlich 
durch  neugebildete  Gliafasern  stattgefunden  hat.  Die  erste  Veränderung 
hat  ihren  Sitz  im  Stratum  lucidum  und  radiatum,  die  zweite  in  der 
Fascia  dentata  und  den  Tangen tialfasersystemen  des  Ammonshorns: 
Stratum  lacunosum,  moleculare,  Lamina  involuta  und  subepithelialer 
Gliafaserstreifen. 

Ob  dies  nun  zeitlich  nebeneinander  laufende  Vorgänge  sind,  d.  h. 
ob  die  verschieden  gebauten  Gewebe  auf  die  gleichen  Schädigungen 
mit  verschiedenen  Regenerationsarten  antworteten  oder  ob  dies  zeitlich 
nacheinander  verlaufende  Processe  sind,  indem  zuerst  alles  Gewebe 
erweichte  und  ungefähr  so  regenerirte,  wie  jetzt  der  Zustand  im  Stratum 
lucidum  ist,  und  indem  dann  als  Weiterentwickelung  des  Processen  die 
Sklerose  folgte,  darüber  kann  uns  wohl  am  ehesten  der  Befund  in  der 
Fascia  deutata  Aufschluss  geben.  In  der  Fascia  dentata  nämlich,  wo 
zahlreiche,  mittelgrosse  Spinnenzellen  in  einem  dichten  Filz  von  Glia- 
fasern stecken,  bekommen  wir  den  Eindruck,  als  ob  von  Anfang  an 
auch  dort  hauptsächlich  Spinnenzellen  in  lockerem  Verbände  vorhanden 
gewesen  seieil,  dass  aber  dann  immer  mehr  Gliafasern  wucherten  und 
schliesslich  die  Spinnenzellen  so  umgarnten,  dass  wir  nun  dieses  Gewirr 
vor  uns  haben. 

Die  Körnerschicht  der  Fascia  dentata  scheint  gegen  die  Erkrankung 
sehr  widerstandsfähig  zu  sein,  in  unserm  Fall  ist  sie  gut  erhalten  und 
von  normalem  Bau.  Auffällig  ist,  dass  auch  bei  der  Sklerose  und 
Atrophie  des  Ammonshorns  die  meisten  Autoren  diese  Schicht  unver- 
ändert fanden. 

Was  weiter  die  Localisation  der  Erweichung  angeht,  so  scheint  eine 
Vorliebe  für  gewisse  Schichten  zu  bestehn;  denn  in  beiden  Ammons- 
hörnern  übereinstimmend  haben  sich  die  ausgesprochensten  Gegenden 
des  Zerfalls  einmal  hauptsächlich  im  Stratum  lucidum  und  radiatum, 
dann  das  Stratum  lacunosum,  moleculare  und  die  Lamina  involuta  über- 
springend im  Stratum  moleculare  der  Körnerschicht  localisirt.  Dies 
auf  einen  Zufall  zu  beziehen  ist  wohl  nicht  angängig,  der  Grund 
inuss  eben  im  besonderen  Bau  der  betreffenden  Schichten  gesucht  werden; 
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in  der  Hauptsache  sind  es  ja  die  Pyramidenzellen  mit  ihren  Axen- 
cylinderfortsätzen,  welche  am  meisten  der  Zerstörung  anheimgefallen  sind. 

An  der  Localisation  der  Erweichung  haben  wir  ferner  hervorzu- 
heben,  dass  sich  der  gross te  Zerfall  und  die  Erweichungshöhlen  selbst 
an  dem  Ort  befinden,  wo  von  mehreren  Autoren  (Bratz,  Sommer, 
Meynert)  auch  der  Prädilectionssitz  der  Sklerose  und  Atrophie  ange- 
geben wird,  nämlich  die  Umbiegungsstelle  des  Ammonshorns. 

Da  überhaupt,  wie  wir  schon  vorher  gesehen  haben,  die  Autoren 
ganz  verschiedene. Bilder  bei  der  Sklerose  und  Atrophie  beschreiben, 
da  man  ferner  über  die  Entstehung  und  Entwicklung  derselben  gar 
nicht  im  Klaren  ist  und  man  bald  von  einer  primären  Wucherung  der 
Glia  und  erst  secundärem  Untergang  der  Pyramidenzellen,  bald  vom 
umgekehrten  Hergang  spricht,  so  liegt  es  sehr  nahe,  unsern  Fall  darauf 
hin  zu  prüfen,  ob  er  in  gewissen  Punkten  zu  der  Entstehung  erwähnter 
Processe  in  den  Fällen  anderer  Autoren  Aufschi uss  geben  kann.  So 
wäre  zu  bedenken,  ob  nicht  der  von  Närander,  Bratz  und  Laufen auer 
beschriebene  Untergang  der  Pyramidenzellen,  Rarefaction  der  Zwischen- 
snbstanz  mit  stellen  weiser  Höhlenbildung  und  Neurogliaproliferation  als 
das  Ergebniss  eines  Erweichuugsprocesses  angesehen  werden  könnte. 
Deutet  doch  Co  Hin,  welcher  degenerative  Erkrankung  der  Pyramiden- 
zeltenschichte  mit  strichweisem  Schwund  der  Zellen,  ferner  kleine  An- 
sammlungen von  Neuroglia  beschreibt,  diese  Neurogliahäufchen  als  Er- 
weichungen mit  späterer  Anfüllung  durch  Gliagewebe. 

Haben  wir  da  nicht  sehr  ähnliche  Verhältnisse,  wenn  wir  die 
schütteren  und  schwammartigen  Gewebe  im  Stratum  lucidum  und 
radiatum  betrachten?  Auch  hier  haben  wir  an  Stelle  der  zu  gründe 
gegangenen  Pyramidenzellen  ein  Gliagewebe,  das  von  Lücken  ganz 
durchsetzt  ist,  nur  besteht  dies  Gliagewebe  neben  kleinen  Gliazellen 
und  Fasern  in  der  Hauptsache  aus  Spinnenzellen;  nehmen  wir  aber 
zum  Vergleich  die  Tangen tialfasersysteme  oder  die  von  den  Körnern  der 
Fascia  dentata  umschlossene  Schicht,  die  wir  ja  auch  als  ein  Product 
der  Erweichung  ansehn  müssen,  so  haben  wir  ganz  gleiche  Verhältnisse 
wie  bei  der  „Sklerose". 

Bratz  betont,  dass  sich  in  seineu  Fällen  nie  etwas  gefunden  hätte, 
was  als  Vorstadium  zu  der  von  ihm  beschriebenen  Sklerose  und  Atrophie 
hätte  gedeutet  werden  können,  nun  ich  meine,  wir  sind  in  unserm  Fall 
in  der  Beziehung  viel  besser  daran,  und  deswegen  glaube,  ich,  dass  er 
unsere  besondere  Beachtung  verdient,  weil  er  uns  die  verschiedenen 
Stufen  der  Entwickelung  solcher  Processe  vor  Augen  führt.  Es  liegt 
mir  fern,  daraus  etwa  den  Schluss  ziehen  zu  wollen,  dass  nun  alle  in 
der  Literatur    beschriebenen .  Sklerosen    des  Ammonshorns    das  Resultat 
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eines  Erweichungsprocesses  sein  müssten,  aber  ich  habe  es  für  not- 
wendig gefunden  darauf  hinzuweisen,  dass  bei  der  Beurtheüung  der 
Entstehung  der  Gliose  des  Ammonshorns  auch  Erweichungsprocesse 
berücksichtigt  werden  müssten,  was  bis  jetzt  kaum  geschehen  ist. 

Obwohl  wir  in  beiden  Amnions  hörnern  mikroskopisch  völlig  gleich- 
artige Processe  haben,  so  war  makroskopisch  doch  nur  das  rechte 
Ammonshorn  beim  Schneiden  als  sicher  erweicht  aufgefallen,  im  linken 
Ammonshorn  ergab  sich  erst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  die 
Identität  mit  den  Veränderungen  im  rechten  Ammonshorn.  Wir  sehen 
daraus,  wie  mit  Recht  Borosdin,  N erander  und  Hajos  darauf  hin- 
weisen, dass  es  ungenau  und  unzulässig  sei,  aus  blos  makroskopischen 
Befunden  am  Ammonshorn  über  dessen  mikroskopische  Beschaffenheit 
weitgehende  Schlüsse  ziehen  zu  wollen. 

Die  Blutgefässe,  die  an  manchen  Stellen  ganz  bloss  liegend  in  die 
Höhlen  und  Lücken  hineinragen,  müssen  wohl  als  Ueberbleibsel  des 
alten  Gewebes  beim  Eintritt  der  Erweichung  betrachtet  werden.  Fast 
alle  Gefässe  enthalten  ein  deutliches  Lumen  und  rothe  Blutkörperchen, 
auch  sind  sie  nicht  so  vermehrt,  dass  man  an  eine  Neubildung  derselben 
denken  müsste. 

Eine  wichtige  Frage  ist  die,  ob  die  Ursache  der  Degenerations- 
vorgänge in  einer  Alteration  der  Gefässe  zu  suchen  ist.  Man  könnte 
ja  geneigt  sein  diese  Vorgänge  auf  die  massenhafte  Rundzelleninfiltration 
und  die  Erweiterung  der  perivasculären  Räume  als  die  Zeichen  von 
Entzündung  und  Druckschwankungen  zurückzuführen,  allein  diese  Geffcs- 
veränderungen  finden  sich  auch  in  den  andern  Hirntheilen  vor  (Gyrus 
Hippocampi,  Corpus  geniculatum),  ohne  das  dort  oder  sonst  irgendwo 
im  Gehirn  so  starke  Degenerationsprocesse  eingetreten  wären.  Andere 
Veränderungen  der  Gefässe,  wie  Verkalkung,  hyaline  Degeneration  oder 
ähnliche  Schädigungen,  die  als  Grund  der  Erweichungen  angeführt 
werden  könnten,  finden  sich  nirgends  im  Ammonshorn  vor,  die  Arteria 
cornu  Ammonis,  von  welcher  fast  bis  zu  ihrem  Ursprung  Schnitte  ange- 
legt wurden,  zeigt  nirgends  andere  als  die  schon  beschriebenen  Ver- 
änderungen. 

Die  geringen  Spuren  von  Blutfarbstoff  genügen  nicht,  um  eine 
Zerstörung  der  Gewebe  durch  eine  Blutung  anzunehmen.  Für  das  Alter 
der  Erweichung  ist  es  wichtig  zu  constatiren,  dass  sich  nigends  Körnchen- 
zellen gefunden  haben. 

Einen  sichern  Zusammenhang  der  Erweichung  mit  den  Vorgängen 
an  den  Gefässen  können  wir  also  nicht  nachweisen.  Wenn  wir  nun 
trotzdem  eine  Erklärung  für  den  merkwürdigen  Befund  in  beiden  Ammons- 
hörnern  haben  wollen,  so  würde  auf   unsern  Fall,    da  die  Frau  erblich 
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belastet  ist,  am  besten  die  Lehre  von  Bratz  passen,  wonach  Ammons- 
hornveränderungen  als  der  Ausdruck  hereditärer  Belastung  betrachtet 
werden  müssen. 

Die  colossale  Erweiterung  der  perivasculären  Räume,  die  massen- 
hafte Rundzelleninfiltration  der  Gefässwände  und  zum  Theil  auch  der 
sie  umgebenden  Lymphräume  führt  Weber  auf  Grund  eines  zahlreichen 
und  gründlich  verarbeiteten  Materials  als  typischen  Befund  bei  im 
Status  epilepticus  oder  nach  starken  epileptischen  Insulten  verstorbenen 
Individuen  an. 

In  Fällen,  wo  ein  so  dichter,  concentrischer  Gliaring  die  Gefässe 
umgiebt  wie  bei  uns,  hat  man  von  einer  perivasculären  Gliose  gesprochen. 
Ich  habe  schon  bei  der  Beschreibung  der  Praeparate  darauf  hingewiesen, 
dass  thatsächlich  an  manchen  Stellen  die  Gliafasern,  besonders  die  von 
Spinnenzellen  kommenden,  die  Tendenz  zeigen,  nach  den  Gefässwänden 
hin  und  an  denselben  entlang  zu  ziehen. 

Anomalien  an  den  Seitenventrikeln  werden  bei  Ammonshorn  Ver- 
änderungen mehrmals  beschrieben,  in  unserm  Fall  fällt  schon  makro- 
skopisch eine  Obliteration  des  Unterhornes  auf.  Mikroskopisch  consta- 
tiren  wir  theilweise  Verklebung  des  Ependyiris,  Anhäufung  zahlreicher 
Corpora  amylacea  in  dem  Ependym,  völliges  Fehlen  des  Ependym- 
epithels  an  Stellen  von  Verwachsungen  auf  grössere  Strecken  hin  und 
Wucherung  der  unter  dem  Epithel  gelegenen  Gliafaserschicht,  besonders 
da,  wo  das  Epithel  zu  gründe  gegangen  ist.  Der  Zustand  am  Ependym 
muss  als  Ependymsklerose  bezeichnet  werden.  Die  Anhäufung  von 
Corpora  amylacea  ist  ein  regelmässiger  Befund  bei  solchen  Degenera- 
tionsprocessen. 

Im  Anschluss  an  diesen  einzigen  Fall  von  Ammonshornerweichung 
auf  die  viel  discutirten  und  noch  völlig  dunkeln  Fragen  einzugehn,  in 
welchem  causalen  Zusammenhang  die  beschriebenen  Befunde  zu  der 
epileptischen  Erkrankung  und  deren  Symptomatologie  stehe,  ob  sie  als 
Ursache  oder  als  Folge  der  epileptischen  Erkrankung  oder  nur  als  ganz 
zufällige  Veränderungen  aufzufassen  sind,  ist  vor  der  Hand  noch  ganz 
aussichtslos.  Es  sei  nur  zum  Schlüsse  darauf  hingewiesen,  dass  sich 
darüber  ganz  widersprechende  Ansichten  bei  den  Autoren  und  in  den 
verschiedenen  Lehrbüchern  vorfinden.  Bratz  und  Weber  sehen 
Ammonshornsklerose  als  den  Ausdruck  einer  angeborenen,  durch  here- 
ditäre Belastung  bedingte  Gehirnveränderung  an.  Worcester  bezeichnet 
Ammonshorngliose  wie  jede  andere  Hirnnarbe  als  Ursache  der  Epilepsie; 
Hebold  führt  alles  auf  frühzeitig   auftretende  Gefässstörungen   zurück. 

Bins wanger  negirt  jede  Beziehung  der  Veränderungen  zur  Epilepsie 
und  sagt,  er  halte  es  für  einen  Rückschritt   der   patho-physiologischen 
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Erkenntnis,   wenn   man   alle  Störungen   der  Nervenfanktion    auf   grobe 
Veränderungen  der  Nervensubstanz  zurückführen  wolle. 

Eine  angenehme  Pflicht  erfülle  ich,  wenn  ich  Herrn  Prof.  Dr.  W  olf  f 
für  die  Ueberlassung  des  Falles  danke. 
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Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  in  Kiel 
(Geh.  Med.-Rath  Prof.  Dr.  Siemerling). 

Zur  Statistik  der  Aetiologle  und  Symptomatologie 

der  progressiven  Paralyse. 

Von 
Dr.  Ph.  Jolly, 

ehemaligem  Assistenten  der  Klinik. 

Die  folgende  Zusammenstellung  der  Paralysen  aus  der  Kieler  Klinik 
scbliesst  sieb  im  Grossen  und  Ganzen  eng  an  die  Arbeit  von  Ra ecke1) 
an,  der  das  Material  der  Tübinger  Klinik  aus  den  Jahren  1894 — 1901, 
im  Ganzen  110  Fälle  von  progressiver  Paralyse,  bearbeitete.  Ich  hielt 
dies  für  angebracht,  da  es  sich  bei  mir  um  nach  denselben  Gesichts- 
punkten wie  in  Tübingen  sehr  ausführlich  und  genau  geführte  Kran- 
kengeschichten handelte  und  da  bei  einer  gleichartigen  Bearbeitung 
-derselben  die  Möglichkeit  interessanter  Vergleiche  vorlag. 

Seit  der  Eröffnung  der  Kieler  Klinik  am  17.  Oktober  1901  wurden 
bis  zum  1.  Januar  1907  im  Ganzen  353  Paralytiker  aufgenommen,  und 
zwar  281  Männer  und  72  Frauen,  worunter  63  mehrfache  Aufnahmen 
waren,  sodass  290  Fälle  verbleiben,  wovon  224  Männer  und  66  Frauen 
waren.  Der  Einfachheit  halber  habe  ich  im  Folgenden  die  wenigen 
Aufnahmen  aus  den  Jahren  1901  zu  denen  des  Jahres  1902  hinzu- 
gerechnet, sodass  es  sich  im  Ganzen  um  einen  Zeitraum  von  fünf 
Jahren  handelt. 

83  Kranke  (66  Männer  und  17  Frauen)  blieben  bis  zu  ihrem  Tode 
in  der  Klinik,  die  übrigen  wurden  nach  den  Provinzialanstalten  über- 
führt oder  nach  Hause  entlassen,  sodass  sich  also  bei  über  V*  der  Fälle 
{28,6  pCt.)  die  Beobachtung  bis  zum  Tode  erstreckt. 


1)  Raeoke,  Statistischer  Beitrag  zur  Aetiologie  und  Symptomatologie 
•der  progressiven  Paralyse.    Archiv  f.  Psych.  XXXV.  S.  547. 
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Das  Verhältniss   der  Gesammtaufnahmen   zu    den  Aufnahmen  von 
Paralytikern  zeigt  folgende  Tabelle: 

T  a  b  e  1 1  e   I. 


Männer 

Frauen 

Summa  der  Aufnahmen 

Aufnahmen 

• 

3 

• 

u 

CD       • 

3 

• 

■ 

©    • 

m 

im  Jahre 

5 

8 

t.  d 
aral 

CS 

•e 

cS 

t.  d 
aral 

5 

-2 

cS 

t.  d 
aral 

•  • 

Xi 

PL, 

OPU 

,o 

:3 

PU 

ÜPL, 
Oi 

CD 

.o 

:3 

Pu 

OPL* 

& 

1901  +  1902 

396 

58 

14,6 

265 

12 

4,5 

661 

70 

10,6 

4,8:1 

1903 

477 

48 

10,1 

281 

13 

4,6 

758 

61 

8,1 

3,7:1 

1904 

502 

55 

10,9 

288 

16 

5,6 

790 

71 

8,9 

3,4:1 

1905 

576 

57 

9,9 

326 

20 

6,1 

902 

77 

8,5 

2,9:1 

1906 

559 

63 

11,3 

331 

11 

3,3 

890 

74 

8.3  |  5,7 : 1 

Summa .    .    . 

2510 

281 

11,2 

1491 

72 

4,8 

4001 

353 

8,8 

3,9:1 

Es  zeigte  sich  also  ein  allmähliches  Anwachsen  der  Paralysen  ent- 
sprechend der  Zunahme  der  Gesammtaufnahmen,  sodass  der  Procentsatz 
der  Paralysen  ziemlich  unverändert  blieb.  Die  relativ  hohe  Zahl  von 
Paralysen  im  ersten  Jahre  erklärt  sich  daraus,  dass  hierunter  16  Männer 
und  1  Frau  aus  dem  Jahre  1901  waren. 

Der  Procentsatz  der  Paralysen  überhaupt  und  besonders  der  weib- 
lichen war,  wie  das  bei  der  zum  grossen  Theil  industriellen  und 
seemännischen  und  weniger  sesshaften  Bevölkerung  zu  erwarten  war, 
wesentlich  höher  wie  in  Tübingen 1).  Dort  waren  die  entsprechenden 
Zahlen  5,2  pCt.  und  1,6  pCt.  Auch  das  Verhältniss  der  Paralysen  bei 
Männern  und  Frauen  zu  einander  näherte  sich  mit  3,9  : 1  mehr  den 
Berliner  Zahlen  von  Wollenberg 2)  (3,5  : 1),  während  es  in  Tübingen 
5,5 : 1  war;  ausserdem  ist  noch  zu  berücksichtigen,  dass  in  Tübingen 
die  Zahl  der  Gesammtaufnahmen  bei  beiden  Geschlechtern  ungefähr 
gleich  war  (1354  Männer  und  1280  Frauen),  in  Kiel  dagegen  die 
Frauenaufnahmen  bedeutend  geringer  waren,  das  Verhältniss  betrug  1,7:1. 

Noch  höher  stellt  sich  der  Procentsatz  der  Frauen,  wenn  man  der 
Berechnung  die  Anzahl  der  Fälle  (224  und  66)  zu  Grunde  legt,  es  ver- 
halten sich  dann  die  Paralysen  bei  den  Männern  zu  denen  bei  den 
Frauen  wie  3,4  : 1. 


1)  Siehe  auch:  Siemerling,  Bericht  über  die  psychiatrische  Universi- 
tätsklinik in  Tübingen.    Tübingen  1901.  S.  20  ff. 

2)  Wollenberg,  Statistisches  und  Klinisches  zur  Kenntniss  der  para- 
lytischen Geistesstörung  beim  weiblichen  Geschlecht.  Archiv  f.  Psych.  XX VL 
S.  472. 


Zur  Statistik  der  Aetiologie  und  Symptomatologie  der  progr.  Paralyse.       961 

Was  die  Aetiologie  betrifft,   so   soll  zunächst   die  Wichtigkeit   der 
Lues  besprochen  werden. 

Tabelle    IL 


LiU  es 

Männer 

Frauen 

Summa 

pCt. 

Anzahl 

pCt. 

Anzahl 

pCt. 

Wahrscheinlich  .     . 
Unbekannt     .    .    . 

110 
27 
88 
49 

49,1 
12 
17 
21,9 

13 
19 
21 
13 

19,7 
28,8 
31,8 
19,7 

123 
46 
59 
62 

42,4 
15,9 
20,3 

21,4 

Behandelt.    .    .    . 

80 

13,4 

1 

1,5 

31 

10,7 

224 

100 

66 

100 

290 

100 

Die  Zahlen  für  sichere  und  wahrscheinliche  Lues  sind  mit  42,4  pCt. 
und  15,9  pCt.  niedriger  wie  bei  Raecke,  der  57,8  pCt.  und  20,9  pCt. 
gefunden  hatte.  Doch  ist  der  Procentsatz  an  sicher  vorausgegangener 
Lues  mit  42,4  pCt.  immer  noch  grösser  als  die  Zahl,  die  Torkel1)  bei 
einer  Zusammenstellung  der  Paralysen  aus  der  Marburger  Klinik  aus 
den  Jahren  1876 — 1901  gefanden  hatte,  nämlich  unter  402  Paralytikern 
143  mit  sicher  überstandener  Lues,  was  einem  Procentsatz  von  35,6  pCt. 
entspricht. 

Von  anderen  neueren  Statistiken  fand  Riss')  bei  251  Paralytikern 
Lues  in  52,2  pCt.  in  der  Anamnese;  eine  antiluetische  Kur  hatten 
77,1  pCt.  hiervon  durchgemacht.  Lukacs8)  fand  bei  50  Fällen,  die 
zur  Sektion  kamen,  in  der  Anamnese  in  14  pCt.  Lues,  dagegen  sprachen 
die  Sectionsprotokolle  in  86  pCt.  für  frühere  Lues.  Gurzmann  und 
Hudovernig*)  fanden  bei  50  Kranken,  welche  ihre  Lues  vor  mindestens 
3  Jahren  erworben  hatten,  in  44  pCt.  gesundes  Nervensystem,  Tabes 
und  Paralyse  und  Taboparalyse  in  46  pCt.  mit  Hinzurechnung  der  ver- 
dächtigen Fälle  in  54  pCt. 

Dass  bei  den  Frauen  Lues   viel    weniger   anamnestisch   angegeben 

1)  Torkel,  Besteht  eine  gesetzmässige  Verschiedenheit  in  Verlaufsart 
und  Dauer  der  progressiven  Paralyse  je  nach  dem  Charakter  der  begleitenden 
Rückenmarksaffection?    Diss.   Marburg  1903. 

2)  Beiträge  zur  Aetiologie  der  progressiven  Paralyse.  Orvosi  Hirlap. 
Ref.  in  Virchow-Hirsch.    Bd.  39,  2.  S.  103. 

3)  Lukacs,  Zur  Pathologie  der  progressiven  Paralyse.  Klinikai  füzetek 
Ref.  in  Virchow-Hirsch.    Bd.  39,  2.  S.  103. 

4)  Gurzmann  und  Hudovernig,  Ueber  die  Beziehungen  der  tertiären 
Lues  zur  Tabes  dorsalis  und  Paralysis  progressiva.  Monatsschr  f.  practische 
Dermatologie.    Ref.  in  Virohow-Hirsoh.  Bd.  40,  2.  S.  601. 
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wird,  ist  eine  allgemein  constatirte  Erscheinung.  So  konnte  z.  B. 
Siemerling1)  eine  sichere  Infection  in  11,1  pGt.  seiner  Fälle  von 
weiblicher  Paralyse  nachweisen,  gegenüber  17,4  pCt.  bei  meinen  Fällen. 

Ebenso  wie  bei  Raecke  hatte  ungefähr  der  vierte  Theil  der  mit 
Syphilis  sicher  Inficirten  eine  antiluetische  Kur  durchgemacht. 

Was  die  Beziehungen  der  Lues  zu  den  Patellarrenexen  betrifft,  so 
Hess  sich  constatiren,  dass  bei  gesteigertem  Kniepbänomen  dieselbe  in 
37,9  pCt,  bei  herabgesetztem  oder  fehlendem  dagegen  in  57,6  pCt.  sicher 
vorausgegangen  war. 

Von  den  übrigen  aetiologischen  Factoren  fand  sich  Potus  in 
22,7  pCt.,  noch  weniger  wie  bei  Raecke,  der  25,5  pCt.  berechnete. 
Ein  Trauma  wurde  in  8,6  pCt.  angegeben,  doch  liess  sich  meist  nicht 
feststellen,  ob  dasselbe  auf  die  Entstehung  oder  Entwickelung  der  Paralyse 
sicher  einen  Einfluss  gehabt  hätte.  Psychische  Ursachen  sollten  in 
4,1  pCt.  vorliegen,  doch  ist  auch  hier  meiner  Meinung  nach  auf  die 
anamnestischen  Angaben  wenig  Werth  zu  legen.  Hereditäre  Belastung 
ergab  sich  in  17,2  pCt.  der  Fälle. 

Die  Vertheilung  der  Aufnahmen  auf  die  einzelnen  Berufe  zeigt 
folgende  Tabelle,  Die  weiblichen  Personen  ohne  eigenen  Beruf  sind 
dabei  dem  Berufe  des  Hannes  resp.  Vaters  zugezählt. 

Tabelle    III. 


Beruf 


Männer 


s  s 


Frauen 


«0  «5 


g 


ü 


Summa 


O   e8 


8 


Offiziere,  Beamte,  Aerzte 
Schreiber,    kl.  Beamte 

u.  ähnl 

Kaufleute 

Handwerker  .  .  .  . 
Wirthe  u.  Kellner   .     . 

Landleute 

Seeleute,  Fischer     .     . 

Arbeiter 

Dienstmädchen    .     .     . 

P  =  Puellae 


151 

178 
116 
885 
44 
152 
163 
821 


23 

21 
27 
106 
10 
14 
30 
50 


15,2 

11,8 
23,3 
11,9 
22,7 

9,2 
18,4 

6,1 


122 

— 

101 

3 

79 

3 

222 

14 

21 

5 

138 

2 

81 

8 

362 

25 

359 

10 

+  6P. 

+  2P. 

1491  | 

1 

72 

2,9 

3,8 

6,3 

23,8 

1,4 
9,9 
6,9 
8,3 


273 

279 
195 

1107 

65 

290 

244 

1183 
365 


23 

24 

30 
120 
15 
16 
38 
75 
12 


8,5 

8,« 
15,4 
10,8 
23,1 

5,5 

15,6 

63 
3.3 


Summa 2510 


281 


11,2 


4,8 


4001 


353'  8,8 


1)  Siemerling,  Statistisches  und  Klinisches  zur  Lehre  von  der  pro- 
gressiven Paralyse  der  Frauen.    Charitä-Annalen.  XVIII.  S.  719. 
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Die  Werthe  sind,  entsprechend  dem  überhaupt  grösseren  Procent- 
gehalt der  Paralysen  durchweg  bedeutend  höher  wie  in  Tübingen.  Be- 
sonders hoch  sind  sie  bei  den  Kaufleuten,  den  Wirthen  und  Kellnern 
und  den  Seeleuten;  bei  den  Männern  sind  sie  auch  bei  der  Rubrik  der 
Offiziere,  Beamten  und  Aerzte  ziemlich  hoch.  Bemerkenswert!!  ist,  dass 
bei  den  genannten  Berufen  ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle  bei  den 
Männern  sichere  Lues  in  der  Anamnese  war,  bei  den  Kaufleuten  von 
21  Fällen  sogar  in  19  Fällen. 

Da  mir  aufgefallen  war,  dass  ein  beträchtlicher  Theil  des  Materials 
der  Kieler  Klinik  aus  dem  deutschen  Osten  stammt,  stellte  ich  die 
Fälle  nach  dem  Geburtsort  zusammen,  wobei  sich  ergab,  dass  11,4  pCt. 
der  Paralysen  aus  West-  und  Ostpreussen,  Posen  und  Schlesien,  60  pCt. 
aus  Schleswig-Holstein,  Hamburg,  Lübeck  und  Mecklenburg,  26,5  pCt. 
aus  dem  übrigen  Deutschland  und  2,1  pCt.  aus  dem  Ausland  stammten. 

Das  durchschnittliche  Alter  bei  Beginn  der  Erkrankung  betrug  in 
276  Fällen  41  Jahre  und  einen  Monat,  was  der  Zahl  von  Torkel 
entspricht,  der  bei  402  Paralytikern  41  Jahre  als  Mittel  fand.  Bei  den 
Frauen  war  es  höber,  nämlich  43  Jahre  9  Monate  gegen  40  Jahre  4 
Monate  bei  den  Männern. 

Das  Alter  bei  der  1.  Aufnahme  in  die  Klinik  zeigt  folgende  Tabelle. 

T  a  b  e  1 1  e   IV.    284  Fälle. 


• 

o 

1 

1-H 

• 

O 

i 

G4 

CO 

• 

o 
5 

■ 

8 

• 

O 

1 

CO 

Summa 

Männer    .     . 
Frauen     .    . 

2 

9 
7 

94 
20 

78 
24 

34 
10 

2 
4 

219 
65 

Summa    .     . 

16 

114 

102 

44 

6 

284 

Die  überaus  grosse  Mehrzahl  der  Fälle  war  aber  zwischen  dem  30. 
und  50.  Lebensjahre,  und  zwar  76,1  pCt.  gegen  75,1  pCt.  in  Tübingen. 
Der  jüngste  Patient  war  bei  der  Aufnahme  151/2  Jahre  alt1),  der  älteste 
67  Jahre. 

Von  den  klinischen  Erscheinungen  ist  am  wichtigsten  das  Verhalten 
der  Pupillenreaction  und  des  Kniephänomens.  (S.  Tab.  V.) 

Eine  prompte  Pupillenreaction  fand  sich  aber  nur  in  5,2  pCt.  der 
Fälle,  noch  etwas  weniger  wie  bei  Raecke,  der  sip  in  7,3  pCt.  erhielt. 
Auch  ich  führe   dies  darauf  zurück,   dass   die  Kranken   meist   längere 


1)  Wollburg,  Ueber  Dementia  paralytica  im  jagendlichen  Lebensalter. 
Diss.  Kiel  1906. 
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Tabelle    V. 


K  n  i  e  p  h 

änomen 

e* 

■*» 

TJ 

u 

ja  a 

■ 

B 

• 

Pupillenreaction 

• 

o  © 

*  'S 

• 

3* 

• 

B 

ü 

© 

ü 

o 

SjS 

ü 

3 

O» 

xn 

<£> 

Q< 

sch 
od.f 

p« 

8  " 

o- 

CQ 

Fehlt  beiderseits    . 

85 

41,1 

39 

59,1 

6 

33,3 

130 

44,8 

Fehlt  a.  einer  Seite 

17 

8,2 

4 

6,1 

— 

— 

21 

7,2 

Träge  

92 

44,6 

22 

33,3 

10 

55,6 

124 

42,8 

Prompt     .... 

12 

6,1 

1 

1,5 

2 

1U 

15 

'  5,2 

Summa     .... 

206 

100 

66 

100 

18 

100 

290 

100 

Zeit  in  der  Klinik  waren,  wie  in  der  Charitä,  wo  z.  B.  Gudden1)  in 
22,3  pCt.,  Moeli2)  in  28  pCt.  normale  Pupillenreaction  erbalten  hatte, 
und  dass  nur  der  Befund  bei  der  letzten  Untersuchung  den  Zahlen  zu 
Grunde  gelegt  wurde. 

Die  Zahlen  für  aufgehobene  Pupillenreaction,  auf  beiden  oder  nur 
auf  einer  Seite,  näherten  sich  mit  52  pCt.  der  von  Raecke  (58,2  pCt), 
waren  aber  noch  bedeutend  höher,  wie  die  von  Moeli  (47  pCt), 
Gudden  (34  pCt.)  oder  Torkel  (41  pCt.). 

Aus  obiger  Tabelle  ist  zugleich  auch  das  Verhältnis^  der  Pupillen- 
reaction zum  Patellarreflex  zu  ersehen,  der  in  206  Fällen  =  71  pCt. 
gesteigert,  in  66  Fällen  =  22,8  pCt.  abgeschwächt  oder  erloschen  und 
in  18  Fällen  =  6,1  pCt.  mittelstark  war. 

Wie  die  Tabelle  zeigt,  fand  sich  in  49,3  pCt.  der  Fälle  mit  ge- 
steigertem Eniephänomen  doppelseitige  oder  einseitige  Pupillenstarre,  und 
in  nur  6,1  pCt.  war  die  Pupillenreaction  bei  gesteigertem  Kniephänomen 
normal.  Es  sind  dies  ähnliche  Zahlen  wie  die  von  Raecke  für  Tübingen 
gefundenen  (54,1  pCt.  resp.  6,6  pCt.). 

Sie  beweisen  vom  klinischen  Standpunkt  aus,  dass  die  Behauptung 
Gaupp's8),  der  jede  Pupillen  Veränderung  ein  tabisches  Symptom  nennt, 
nicht  zu  halten  ist,  wie  dies  ja  auch  schon  die  Darlegungen  FürstnerV) 


1)  Gudden,  Zur  Aetiologie  und  Symptomatologie  der  progressiven  Para- 
lyse etc.    Archiv  f.  Psych.  XXVI.  S.  430. 

2)  Moeli,  Ueber  die  Pupillenstarre  bei  der  progressiven  Paralyse.  Archiv 
f.  Psych.  XVIII.  S.  1. 

3)  Gaupp,   Ueber   die   spinalen  Symptome   der  progressiven  Paralyse. 
Psyohiatr.  Abhandl.  von  Wernioke.  1898.  Heft  9. 

4)  Fürstner,    Ueber  spinale  Veränderungen  bei  der  progressiven  Para- 
lyse.   Arohiv  f.  Psych.  XXXIII.  S.  939. 


Zur  Statistik  der  Aetiologie  and  Symptomatologie  der  progr.  Paralyse.       965 

• 

and  die  pathologisch- an  atomischen  Untersuchungen  Kinichi  Naka's1) 
and  Bumke's2)  erwiesen  hatten,  welch  letztere  die  Theorie  eines  Papillen- 
reflexcentrums  im  oberen  Halsmark  eingehend  widerlegten. 

Wie  weit  aber  auch  die  Ansicht  Gaupp's  verbreitet  ist,  zeigt  z.  B. 
eine  Bemerkung  Bach's*),  dass  die  reflectorische  Starre  mit  95  Procent 
und  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  das  Vorhandensein  von  Tabes  oder 
Taboparalyse  spreche. 

Was  die  übrigen  Erscheinungen  von  Seiten  der  Pupillen  betrifft,  so 
fand  sich  eine  Differenz  derselben  in  75,9  pCt.  (Raecke  83,6  pCt.) 
und  zwar  bei  gesteigertem  Kniephänomen  in  99,6  pCt.,  bei  abge- 
schwächtem oder  fehlendem  in  86,4  pCt.  und  bei  mittelstarkem  in  94,4 
pCt.  Verzogen  waren  die  Pupillen  in  75,9  pCt.  (Raecke  69,1  pCt.). 
Cebermittelweit  waren  beide  Pupillen  in  12,8  pCt.,  untermittelweit  in 
23,8  pCt. 

Eine  Wiederkehr  der  bereits  erloschenen  Pupillenreaction  wurde  in 
keinem  Falle  gefunden. 


Ta 

bell 

e    VI. 

Kniephänomen 

• 

gesteigert 
206  Fälle 

|  pCt. 

schwach  oder 

fehlend 

66  Fälle 

1  pct. 

mittelstark 
18  Fälle 

I  pCt. 

Summa 
290  Fälle 

1  pct. 

Opticusatrophie .    . 
Papille  abgeblasst. 

13 

18 

6,3 

8,7 

4 
10 

6,1 
15,2 

2 

1 

11,1 
5,6 

19 
29 

6,6 
10 

Summa     •    .    .    • 

31 

15 

14 

21,3 

3 

16,7 

48 

16,6 

Die  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  war  jedesmal  von 
specialistischer  Seite  vorgenommen  worden.  Gegenüber  dem  sehr  hohen 
Procentsatz  von  Raecke  (15,5  pCt.)  nähert  sich  meine  Zahl  von 
Optikusatrophie  in  6,6  pCt.  der  Fälle  der  von  Gudden,  der  4,9  pCt. 
gefunden  hatte.  Dass  in  6,3  pCt.  der  Fälle  von  gesteigertem  Eniephä- 
nomen Optikusatrophie  vorkam,  widerlegt  die  Behauptung  Torkels, 
der  sie  nur  bei  Taboparalyse  fand,  dass  Fälle  von  Sehnervendegeneration 


1)  Kinichi  Naka,  Rückenmarksbefunde  bei  progressiver  Paralyse  etc. 
Archiv  f.  Psych.  XL.  S.  901. 

2)  Bumke,  Ueber  die  Beziehungen  zwischen  Läsionen  des  Halsmarkes 
und  reflectorischer  Pupillenstarre.  Klinische  Monatsblätter  f.  Augenheilkunde. 
XLV.  S.  257. 

3)  Bach,  Differentialdiagnose  zwischen  reflectorischer  und  absoluter 
Pupillenstarre.    Münchener  med.  Wochenschr.  1907.  S.  353. 


966  Dr.  Ph.  Joliy, 

« 

bei  combinirter  Systemerkrankung  und  vor  allem  bei  uncompliciiter 
Seiten8trangaffection  sehr  selten  seien.  Es  ist  also  nicht  richtig,  Seh- 
nervenatrophie als  ta bisch  es  Symptom  aufzufassen. 

Transitorische  Augenmuscellähmungen  fanden  sich  21  mal  bei  ge- 
steigertem, 12  mal  bei  abgeschwächtem  oder  fehlendem  und  1  mal  bei 
mittelstarkem  Kniephänomen,  im  Ganzen  in  34  Fällen  =  11,7  pCt, 
während  Raecke  sie  in  18,2  pCt.  constatirt.  Eine  bleibende  Lähmung 
fand  sich  in  3  Fällen.1)  Siemerling*)  hatte  unter  676  Paralysen  bei 
den  Männern  14  mal  und  unter  223  Frauen  5  mal  eine  derartige 
Lähmung  constatirt. 

üeber  das  Kniephänomen  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  dasselbe  in 
6,2  pCt.  eine  starke  Verschiedenheit  auf  beiden  Seiten  zeigte.  Eine 
spätere  deutliche  Abschwächung  hört  in  2,1  pCt  auf.  Patellarcloniw 
bestand  in  12,1  pCt.  und  Fussclonns  in  13,1  pCt. 

Die  Sehnenreflexe  an  den  obereren  Extremitäten  waren  ungefähr  in 
der  Hälfte  der  Fälle  mittelstark,  und  zwar  unabhängig  vom  Kniephä- 
nomen.  Im  Uebrigen  waren  sie  bei  gesteigertem  Kniephänomen  meist 
gesteigert,  selten  abgeschwächt  und  bei  abgeschwächtem  oder  fehlendem 
Kniephänomen  ungefähr  im  gleichen  Procentsatz  erhöht  und  abgeschwächt 
oder  nicht  auszulösen. 

Das  Achillesphänomen  war  in  73,2  pCt.  der  Fälle  von  gesteigertem 
Kniephänomen  ebenfalls  gesteigert  und  in  82,4  pCt.  der  Fälle  von  ab- 
geschwächtem oder  erloschenem  Kniephänomen  ebenfalls  abgeschwächt 
oder  erloschen  und  bei  letzterem  Verhalten  des  Kniephänomens  niemals 
gesteigert. 

Was  die  Hautreflexe  betrifft,  so  fehlten  sowohl  der  Bauchdecken- 
reflex als  der  Cremasterreflex  bei  abgeschwächtem  oder  fehlendem 
Kniephänomen  dem  Verkältniss  nach  etwas  häufiger  wie  bei  gesteigertem 
Kniephänomen.  Der  Babinski'sche  Zehenreflex  ist,  ausser  bei  paraly- 
tischen Anfällen,  in  vier  Eällen  notirt.  Hobohm  8)  hatte  ihn  bei  148 
Fällen  zweimal  ausserhalb  des  Anfalls  gefunden. 

Das  Romberg'sche  Phänomen  war  in  13,6  pCt.  der  Fälle  von  ge- 
steigertem und  in  43,9  pCt.  der  Fälle  von  abgeschwächtem  oder  fehlen- 
dem Kniephänomen  deutlich  zu  constatiren. 

Ataxie  fand  ich  bei  gesteigertem  Kniepbänomen  in  14,  bei  abge- 
schwächtem oder  fehlendem  in  26  und  bei  mittelstarkem  Kniephänomen 


1)  Dissert.  von  Ziegler  1903,  Maass  1906  und  Tschentsoher  1907. 

2)  Siemerling  und  Boedeker,  Chronische  fortschreitende  Augenmus- 
kellähmung  und  progressive  Paralyse.    Archiv  f.  Psych.  XXIX. 

3)  Hobohm,  Boitrage  zum  Studium  der  Hautreflexe.    Diss.   Kiel  1901 
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in  2  Fällen;  in  der  Hälfte  der  Fälle  waren  sämmtliche  Extremitäten 
davon  betroffen. 

Weitgehende  Atrophien  fand  ich  nur  in  2  Fällen  in  den  Kranken- 
geschichten verzeichnet. 

Tremor  manuum  bestand  in  51  pCt.,  Tremor  linguae  in  81,4  pCt. 
(bei  Raecke  95  mal  unter  seinen  110  Fällen).  Bin  Abweichen  der 
Zunge  nach  einer  Seite  beim  Herausstrecken  wurde  in  25,9  pCt.,  eine 
Differenz  des  Facialis  in  68,6  pCt  und  Mitflattern  der  Gesichtemusculatur 
beim  Sprechen  in  41,4  pCt.  gefunden. 

Die  Zeichen  der  peripheren  Arteriosklerose  fanden  sich  in  24,1  pCt. 
der  Fälle. 


Tab 

eile    VII. 

Kniephänomen 

Articulationsstörung 

Transitorische 

stark 

leicht 

fehlt 

Aphasie 

Gesteigert  (201  Fälle) 

Abgeschwächt     oder 

erloschen  (65  Fälle) 

Mittelstark  (17  Fälle) 

pCt. 
147  =  73,1 

47  =  72,3 
10  =  58,8 

pCt. 
49  =  24,4 

14  =  21,5 
6  =  35,3 

pCt. 
5  =  2,5 

4  =  6,2 

1  =  5,9 

pCt. 
35  =  16,9 

10  =  15,2 
3  =  16,7 

204  =  72,1 

69  =  24,4 

10  =  3,5 

48  i=  16,6 

Hierzu  ist  zu  bemerken,  dass  in  7  Fällen  eine  Prüfung  der  Sprach- 
störung nicht  möglich  war,  dass  es  sich  also  um  283  Fälle  handelt. 
Es  fehlte  also  nur  in  8,5  pCt.  jegliche  articulatorische  Störung  der 
Sprache,  während  Raecke  nur  in  79,1  pCt.  eine  articulatorische  Sprach- 
störung gefunden  hatte  und  transitorische  Aphasie  in  13,6  pCt,  gegen 
16,6  pCt.  in  Kiel. 

Hypalgesie  ist  notirt  in  13,6  pCt.  der  Fälle  von  gesteigertem,  in 
42,4  pCt.  der  Fälle  von  abgeschwächtem  oder  fehlendem  und  in  38,9 
pCt.  der  Fälle  von  mittelstarkem  Kniephänomen,  zusammen  in  21,7  pCt. 
der  Gesammtfälle.  Da  genauere  Sensibilitätsprüfungen  bei  Paralytikern 
wegen  ihres  psychischen  Verhaltens  meist  nicht  zu  machen  sind,  sehe 
ich  von  der  procentualischen  Berechnung  der  in  mehreren  Fällen  ge- 
fundenen Störungen  der  Berührungsempfindung  ab.  In  einem  Fall  traten 
ausgedehnte  trophische  Störungen,  auf.1) 

Blasenlähmung  fand  ich  in  5,5  pCt.  und  Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmung in  23,8  pCt.  der  Fälle,  und  zwar  ohne  dass  das  Verhalten 
des  Kniephänomen  in  deutlicher  Beziehung  dazu  stand. 

1)  Rolf,  Ein  Fall  von  trophischen  Störungen  bei  progressiver  Paralyse. 
Diss.  Kiel  1904. 
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Vorübergehende  Paresen  einer  Extremität  hatten  21,2  pCt.  der 
Kranken.  In  einem  Fall  trat  eine  dauernde  halbseitige  Lähmung  auf.1) 
Interessant  ist  ein  Fall  mit  zahlreichen  paralytischen  Anfällen,  bei  dem 
Erscheinungen  von  Seelenblindheit  auftraten.2) 

Tabelle   Vm. 


Kniephänomen 

Ohnmächten 
u.  Schwindel 

pCt 

Anfalle 

pCt. 

Gesteigert  (206  Fälle)     .     . 
Abgeschwächt  oder  erloschen 

(66  Fälle) 

Mittelstark  (18  Fälle)     .     . 

5S 

16 
2 

25,7 

24,2 
11,1 

71 

24 
2 

34£ 

36.4 
",1 

171 

24,5 

97 

m 

Ich  habe  in  Tab.  VIII  epileptiforme  und  apoplectiforme  Anfalle 
zusammen  aufgeführt,  da  eine  genaue  Abgrenzung  zwischen  beiden  oft 
nicht  möglich  ist.  Die  Zahlen  sind  etwas  niedriger  wie  bei  Raecke, 
der  in  34,5  pCt.  Anfälle  gefunden  hatte. 

In  zwei  Fällen3)  wurde  das  Bestehen  eines  Diabetes  mellitus  con- 
statirt,  und  zwar  war  in  dem  einen  Falle  das  Kniephänomen  mittelstark, 
in  dem  anderen  nicht  auszulösen. 

Was  die  psychischen  Erscheinungen  betrifft,  so  konnte  die  vielfach 
behauptete  Zunahme  der  dementen  Formen  —  Torkel  z.  B.  hält  sie 
für  sicher  —  nicht  constatirt  werden,  indem  nur  in  15,5  pCt.  der  Fälle 
eine  einfache  Demenz  ohne  Wahn  oder  Hallucinose  vorlag.  Raecke 
hatte  sie  sogar  nur  in  12,7  pCt.  gefunden. 

Grössenideen  waren  in  54,1  pCt.  vorhanden,  hypochondrische  Wahn- 
vorstellungen in  14,5  pCt.  In  34,5  pCt.  wurden  weitergehende  Beein- 
trächtigungsvorstellungen gefunden.  Einen  deutlichen  melancholischen 
Charakter  mit  heftigen  Selbstvorwürfen  zeigten  die  psychischen  Störungen 
vorübergehend  in  3  Fällen  =  1  pCt.  Ueber  Suicidversuche  wird  in  3,4  pCt 
der  Fälle  berichtet,  bei  Raecke  in  20,9  pCt.  Vereinzelte  Hallucinationen 
traten  in  24,2  pCt.  auf.  Lange  andauernde  und  sehr  heftige  Erregungs- 
zustände bestanden  in  6,9  pCt.  der  Fälle;  Raecke  hatte  hierfür  den 
sehr    hohen  Procentsatz    von    25,5  pCt.     In    drei    Fällen   verliefen  die 

1)  Gleitsmann,  Ein  Fall  von  progressiver  Paralyse  mit  dauernder 
halbseitiger  Lähmung  nach  einer  Blutung  im  Bereich  der  Capsula  interna. 
Diss.  Kiel  1904. 

2)  Rost,  Ein  Fall  von  progressiver  Paralyse  mit  eigen thünüichen  Er- 
scheinungen von  Seelenblindheit.    Diss.  Kiel  1903. 

3)  Feiten,  Ueber  Dementia  paralytica  und  Diabetes  mellitus.  Dissert. 
Kiel  1907. 
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psychischen  Störungen  unter  dem  Bilde  des  Korsakow 'sehen  Sym- 
ptomencomplexes.  Den  einen  von  diesen  haben  Meyer  und  Raecke 
veröffentlicht.1) 

Zu  bemerken  ist  noch,  dass  die  einzelnen  Formen  der  psychischen 
Störungen  bei  beiden  Geschlechtern  ungefähr  in  demselben  Procentsatz 
vorkamen. 

In  einen  auf  die  schon  bestehende  Paralyse  zurückzuführenden 
Conflict  mit  den  Polizei-  oder  Strafbehörden  waren  20  Männer  und 
5  Frauen  gekommen,  in  Summa  25  =  8,6  pCt.;  Gudden  hatte  hierfür 
4  pCt.  gefunden. 

Von  grossem  diagnostischem  Werth,  besonders  im  Beginne  der  Er- 
krankung und  bei  bewusstlos  eingelieferten  Kranken,  bei  denen  zu  ent- 
scheiden war,  ob  es  sich  um  einen  epileptischen  oder  einen  paralytischen 
Anfall  handelte,  erwies  sich  die  Lumbal punetion,  die  in  den  letzten 
Jahren  bei  allen  Fällen  ausgeführt  wurde,  in  denen  es  nicht  äussere 
Umstände  verhinderten.  Ueber  die  Ergebnisse  der  Lumbal  punetion  in 
der  Kieler  Klinik  haben  zunächst  Meyer,2)  der  über  13  Fälle,  und 
Siemerling8),  der  über  38  Fälle  von  Paralyse  verfügte,  berichtet. 
Henkel4)  theilte  sodann  seine  Ergebnisse  der  Lumbalpunction  bei  85 
von  ihm  punetirten  Paralytikern  mit.  In  allen  Fällen  wurde  von  den- 
selben Lymphocytose  gefunden,  auch  in  dem  von  Meyer  und  Siemer- 
ling angeführten  Fall  mit  negativem  Befund  wurden  von  Henkel  bei 
einer  späteren  Punetion  zahlreiche  Lymphocyten  nachgewiesen.  Ausser 
der  Lymphocytose  wurde  bei  allen  Paralytikern  durch  die  Trübung 
beim  Kochen  nach  MgS04-Zusatz  der  Nachweis  von  Serumalbumin  in 
der  Cerebrospinalflüssigkeit  erbracht. 

Auch  bei  allen  seit  den  Untersuchungen  von  Henkel  punetirten 
Paralytikern  der  Klinik  fand  sich  dasselbe  Resultat. 

Was  schliesslich  die  Dauer  der  Krankheit  betrifft,  so  konnten  hier- 
für nur  die  83  Fälle  in  Betracht  kommen,  die  in  der  Klinik  ad  exitum 
kamen.  Von  diesen  fehlte  in  13  Fällen  eine  Angabe  über  den  Zeit- 
punkt des  Beginns  des  Leidens. 

1)  Meyer  und  Raecke,  Zar  Lehre  vom  Korsakow'schen  Symptomen- 
complex.  —  Fall  IV.    Archiv  f.  Psych.    XXXVIL 

2)  Meyer,  Ueber  cytodiagnostische  Untersuchung  des  Liquor  cerebro- 
spinalis.   Berl.  klin.  Wochenschr.    1904.    No.  5. 

3)  Siemerling,  Ueber  den  Werth  der  Untersuchung  des  Liquor  cerebro- 
spinalis für  die  Diagnose  der  Nerven-  und  Geisteskrankheiten.  Berl.  klin. 
Wochenschr.    1904.    No.  21. 

4)  Henkel,  Untersuchungen  der  Cerebrospinalflüssigkeit  bei  Geistes- 
und Nervenkrankheiten.    Archiv  f.  Psych.    XL1I.    Heft  2. 
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Tabelle 

IX. 

Jahre  der  Krankheitsdauer  von  der 
1.  Aufnahme  bis  zum  Tod 

e 
a 

Durchschnitt 

0—1 

1—2 

2-3 

3-4 

4-5 

5—6 

Männer  .     . 
Frauen    .     . 

56 
13 

6 
1 

3 
3 

1 

66 
17 

6,9  Monate 
6,8  Monate 

Summa   .     . 

69- 

7 

6 

1 

83 

6,9  Monate 

Weitaus  die  Mehrzahl  der  Kranken,  die  in  der  Klinik  starben,  kam 
also  im  ersten  Jahre  ad  exitum.  Es  erklärt  sich  dies  hauptsächlich 
daraus,  dass  die  meisten  Fälle  nach  einiger  Zeit  in  die  Prorinzial- 
anstalten  überführt  wurden. 

Tabelle    X. 


Jahre  der  Krankheitsdauer  seit  Beginn 
der  Erkrankung  bis  zum  Tod 

e8 

s 

S 

CO 

Durchschnitt 

0—1 

1—2     2-3  |  3—4 

4-5 

5—6 

Männer   .     . 
Frauen    .     . 

14 
5 

18 
4 

12 
5 

14 
2 

5 

4 
1 

53 
17 

34  Monate 
21  Monate 

Summa    .     . 

19 

22 

17 

16 

5 

5 

70 

31  Monate 

Hierzu  ist  zu  bemerken,  dass  es  vermieden  wurde,  schon  längere 
Zeit  bestehende  Symptome  eines  cerebralen  oder  spinalen  Leidens,  die 
nicht  auf  Rechnung  der  Paralyse  zu  setzen  waren,  miteinzurechnen. 

Die  Durchschnittszahl  mit  31  Monaten  ist  etwas  hoher  wie  die  von 
Raecke  (2,4  Jahre)  und  von  Torkel  (27  Monate  bei  334  Kranken). 
Auffallend    ist   die    bedeutend  kürzere  Krankheitsdauer  bei  den  Frauen. 

Das  mittlere  Alter  beim  Tod  betrug  bei  65  Männern  43  Jahre 
9l/2  Monate  und  bei  16  Frauen  44  Jahre  1  Monat,  im  Durchschnitt  in 
81  Fällen  43  Jahre  10  Monate. 


Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Geh.  Rath  Siemerling,  er- 
laube ich  mir  für  die  freundliche  Ueberlassung  der  Krankengeschichten 
und  die  liebenswürdige  Unterstützung  meinen  ergebensten  Dank  aus- 
sprechen. 

Juni  1907. 
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Beiträge  zur  Statistik,  Aetiologie,  Symptomatologie 
und  pathologischen  Anatomie  der  progressiven 

Paralyse. 


Dr.  Paul  Junius, 

ehemaligem  Assistenzarzt  an  der 
Irrenanstalt,  jetzigem  Oberarzt  an 
der  III.  Irrenanstalt  der  8tadt 
Berlin  zu  Buch. 


Von 
und 


Dr.  Max  Arndt, 

ehemaligem  Assistenzarzt  an  der 

Irrenanstalt,   jetzigem  leitenden 

Arzt  der  Privat-Heüanstalt 

»Waldbaus"    bei  Wannsee. 


(Mit  Abbildungen  im  Text.) 

(Schluss.) 


Aetiologie. 

Wir  verweisen  hier  zunächst  auf  die  allgemeinen  Bemerkungen,  die 
wir  der  Besprechung  des  gleichen  Capitels  der  Männer-Paralyse  voraus- 
geschickt haben.  Bei  der  statistischen  Bearbeitung  des  Materials  sind 
wir  bis  auf  geringe  Abweichungen  (s.  unten)  in  derselben  Weise  ver- 
fahren. 

Ueber  die  Beziehungen  der  Syphilis  zur  Paralyse  erhielten 
wir  folgende  Ergebnisse: 

1.  Bei  135  unter  den  452  Fällen,  d.  i.  bei  29,9  pCt.,  war  der 
Paralyse  eine  syphilitische  Infection  mit  Sicherheit  vorausgegangen. 
Und  zwar  verth eilen  sich  diese  135  Fälle  in  folgender  Weise: 

a)  in   25  Fällen    wurde    die   überstandene  Syphilis  in  einwands- 
freier  Weise  von  den  Kranken  selbst  zugegeben; 

b)  in  54  Fällen  wurde  dieselbe  durch  Berichte  Angehöriger  (Ehe- 
mann!) festgestellt; 

c)  in  33  Fällen  lagen  Notizen  aus  Krankenhäusern  etc.  vor; 

d)  in   23  Fällen    bestanden   sichere   klinische  oder  pathologisch- 
anatomische Zeichen  überstandener  Syphilis;  Sa.  135  Fälle. 
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Wir  wollen  Doch  darauf  hinweisen,  dass  bei  einer  grossen  Anzahl 
dieser  Fälle  mehrere  der  erwähnten  Momente  gemeinsam  vorlagen  and 
die  frühere  Syphilis  erhärteten. 

2.  Bei  weiteren  77  Fällen  war  eine  syphilitische  Infection  sehr 
wahrscheinlich  vorausgegangen ;  man  kann  bei  einem  nicht  unerheblichen 
Theil  dieser  Gruppe  von  Fällen  sogar  von  einer  an  Gewissheit  grenzen- 
den Wahrscheinlichkeit  sprechen.  Wir  rechneten  nämlich  hierher  alle 
diejenigen  Fälle,  in  denen  der  Ehemann  sicher  syphilitisch  gewesen  war, 
oder  in  denen  Combinationen  mehrerer  suspecter  bezw.  nicht  ganz 
sicherer  Momente  vorlagen,  z.  B.  Puella  publica  -f-  glandnlae  cubitales, 
inguinales,  cervicales  +  atrophia  baseos  linguae  laevis  -f~  Perihepatitis; 
—  1  todfaules  Kind,  sonst  sterile  Ehe  -+-  Perihepatitis  -j-  Perisplenitis;  — 
sterile  Ehe  -j-  Perihepatitis  -f-  atrophia  baseos  linguae  laevis;  —  4  Tod- 
geburten, 1  Abort  -f-  atrophia  linguae;  —  2  Ehen  steril,  2ter  Ehemann 
hat  Ptosis,  atrophia  linguae,  cicatrices  renum;  —  u.  s.  w.  u.  s.  w. 

3.  Hieran  reihen  sich  dann  34  Fälle,  in  denen  eine  frühere  syphi- 
litische Infection  wahrscheinlich  war.  Für  dieselbe  sprechen  nicht  ganz 
sichere  klinische  Zeichen  (2  Fälle),  Angaben  der  Kranken  oder  ihrer 
Angehörigen  (5  Fälle),  wiederholte  Aborte,  todfaule  Kinder  pp.  (27  Fälle). 

4.  Bei  49  Fällen  bestand  ein  mehr  oder  weniger  sicherer  Verdacht, 
dass  die  betr.  Person  eine  Syphilis  durchgemacht  hatte.  Wir  rechneten 
hierher  alle  diejenigen  Fälle,  in  denen  1 — 2  solcher  Momente  vorlagen, 
die  sich  häufig  bei  früherer  Infection  finden,  z.  B.  Perihepatitis  (5 mal), 
atrophia  laevis  baseos  linguae  (13  mal),  leucoderma  nuchae  (1  mal),  Peri- 
hepatitis -f-  atrophia  baseos  linguae  (2  mal)  u.  s.  w.  Hierher  zählten 
wir  ferner  4  Prostituirte,  bei  denen  sonst  keinerlei  Anhaltspunkte  für 
Syphilis  sich  fanden. 

5.  Bei  64  weiteren  Fällen  war  die  Ehe  steril  gewesen.  Wir  sind 
hier  in  der  Werthung  dieses  Momentes  anders  verfahren  als  bei  den 
Männern,  indem  wir  bei  Paralytikerinnen  mit  steriler  Ehe  die  frühere 
Syphilis  nicht  wie  dort  als  „wahrscheinlich"  annahmen.  Wir  haben 
vielmehr  diese  Fälle  zu  einer  besonderen  Gruppe  vereinigt,  die  wir 
zwischen  die  mit  „wahrscheinlicher"  und  „suspecter"  Syphilis  gestellt 
haben.  Wir  haben  schon  bei  dem  entsprechenden  Capitel  der  para- 
lytischen Männer  darauf  hingewiesen,  dass  es  nicht  ohne  Weiteres  an- 
gängig ist,  aus  einer  sterilen  Ehe  auf  eine  früher  stattgehabte  syphi- 
litische Infection  zu  seh  Hessen.  Doch  ist  es,  wie  dort  gesagt,  unzweifel- 
haft, dass  ein  nicht  unerheblicher  Procentsatz  steriler  Ehen  durch 
Syphilis  bedingt  ist.  In  diesem  Sinne  ist  es  auch  von  Interesse,  dass 
von  den  135  paralytischen  Frauen,  bei  denen  Syphilis  sicher  vorausge- 
gangen   war,    (sub.  No.  1),    49    in  steriler  Ehe  verheirathet  waren;  in 
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einem  Falle  fehlten  Angaben  über  die  Descendenz,  und  23  Frauen  waren 
ledig.  Bringt  man  diese  24  von  den  135  in  Abzug,  so  würden  von  111 
früher  syphilitisch  inficirten  paralytischen  Frauen  49,  d.  s.  44,1  pCt., 
also  nahezu  die  Hälfte,  steril  geblieben  sein.  Wenn  es  gestartet  wäre, 
den  umgekehrten  Schluss  zu  machen,  so  würde  man  etwa  bei  der 
Hälfte  der  in  steriler  Ehe  lebenden  paralytischen  Frauen  eine  frühere 
Syphilis  annehmen  können.  Im  Uebrigen  verweisen  wir  auf  unsere  Aus- 
führungen in  dem  entsprechenden  Abschnitt  der  Männerparalyse. 

6.  Bei  46  Fällen  lagen  keinerlei  Anhaltspunkte  für  eine  syphilitische 
Infection  vor. 

7.  Bei  47  Fällen   war   eine  genügende  Anamnese  nicht  vorhanden. 
Wir  erhalten  also  folgende  Tabelle: 

Tabelle   43. 


Zahl 

der 

pCt. 

Fälle 

135 

29,86 

77 

17,03 

34 

7,52 

64 

14,16 

49 

10,84 

46 

10,17 

47 

10,40 

pCt.  der 
Männer 


1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 


Syphilis  war  sicher  vorausgegangen  in  .  .  . 
Syphilis  war  sehr  wahrschein  1.  vorausgegangen  in 
Syphilis  war  wahrscheinlich  vorausgegangen  in  . 

Sterile  Ehe  war  vorhanden  in 

Verdacht  auf  Syphilis  bestand  in 

Es  lagen  keinerlei  Anhaltspunkte  für  Syphilis  vor 
Es  war  keine  genügende  Anamnese  vorhanden  in 


} 


52,2 

7,7 

14,0 

6,5 
9,9 
9,6 


Summa   452 


Die  entsprechenden  Procentzahlen,  die  wir  für  das  Vorkommen  der 
Syphilis  in  der  Vorgeschichte  der  paralytischen  Männer  erhalten  haben 
(s.  Tabelle  14),  sind  in  der  letzten  Colonne  beigefügt.  Die  Procent- 
zahlen der  Fälle,  in  denen  wegen  mangelnder  Anamnese  keinerlei  An- 
gaben über  eine  frühere  Syphilis  vorlagen,  sind  bei  beiden  Geschlechtern 
ungefähr  gleich  (10,4  pCt.  und  9,6  pCt.)  und  bleiben  füglich  ausser 
Betracht,  sodass  wir  dann  umstehende  Tabelle  erhalten.  Die  entsprechen- 
den Procentziffern  der  Männer  (s.  Tabelle  15)  sind  wieder  in  der  letzten 
Colonne  danebengestellt. 

Während  hiernach  bei  den  männlichen  Paralytikern  in  57,8  pCt. 
der  Fälle  Syphilis  sicher  in  der  Vorgeschichte  vorhanden  war,  Hess  sich 
dasselbe  nur  bei  33,3  pCt.  der  paralytischen  Frauen  feststellen.  Da- 
gegen wurde  Syphilis  als  „sehr  wahrscheinlich"  überstanden  in  19,01  pCt. 
(gegen  8,5  pCt.  bei  den  Männern)  und  Syphilis  als  „wahrscheinlich" 
überstanden  in  8,4  +  15,8  =  24,2  pCt.  (gegen  15,5  pCt.  bei  den 
Männern)   gefunden.     Ebenso    war   auch    die  Gruppe   der  vei  dächtigen 
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Tabelle   44. 


pCt  der 
Männer 


1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 


Syphilis  war  sicher  vorausgegangen  .... 
Syphilis  war  sehr  wahrscheinl.  vorausgegangen  in 
Syphilis  war  wahrscheinlich  vorausgegangen  in  . 
Syphilis  war  wahrscheinlich  durch  sterile  Ehe  in 
Es  besteht  Verdacht  auf  frühere  Syphilis  .  . 
Es  liegen  keinerlei  Anhaltspunkte  für  Syphilis  vor 


135 
77 
34 
64 
49 
46 


33,33      57.8 
19,01  !      8,5 

8'39!h5  5 

12,09 1      7,1 
11,36 1     11,0 


Summa   405 


Fälle  bei  den  Frauen  grösser  (12,09)  als  bei  den  Männern  (7,1  pCt). 
während  die  Fälle,  bei  denen  keinerlei  Anhaltspunkte  für  eine  über- 
standene  Lues  gefunden  werden  konnten,  bei  beiden  Geschlechtern  völlig 
gleich  an  Procentzahl  (11,36  und  11,0  pCt.)  waren. 

Im  Uebrigen  können  wir  nur  wieder  auf  das  hinweisen,  was  wir 
oben  bei  den  Männern  gesagt  haben:  Die  Grenzen  zwischen  sicherer 
uud  sehr  wahrscheinlicher,  zwischen  letzterer  und  wahrscheinlicher, 
sowie  zwischen  dieser  und  suspecter  früherer  Syphilis  sind  sehr 
schwankend:  Mancher  Fall  aus  der  niedersten  Stufe  dieser  Leiter,  der 
syphilisverdächtigen  Fälle,  wird  von  dem  oder  jenem  Autor  vielleicht 
noch  als  „sehr  wahrscheinlich"  oder  sogar  als  „sicher"  angesprochen 
werden,  und  dasselbe  gilt  natürlich  in  umgekehrtem  Sinne.  Es  kommt 
aber  schliesslich  weniger  auf  den  einzelnen  Fall  an,  als  auf  die  Summe 
und  den  Gesammteindruck! 

Dass  der  Procentsatz  der  Fälle,  in  denen  Syphilis  sicher  oder  sehr 
wahrscheinlich  der  Paralyse  vorausgegangen  war,  bei  den  Männern  um 
13  pCt.  (60 :  47)  höher  ist  als  bei  Frauen,  entspricht  wohl  auch  den 
Erfahrungen  anderer  Autoren,  und  erklärt  sich  wohl  ohne  Schwierigkeit 
daraus,  dass  der  Primäraffect  bei  weiblichen  Personen  meist  nicht  beob- 
achtet wird  und  deshalb  den  Frauen  oft  die  Kenntniss  der  stattgehabten 
Infection  fehlt,  sodass  hier  der  wichtigste  Factor  für  die  Constatirung 
der  überstandenen  Lues,  nämlich  die  eigene  Angabe  der  Kranken,  zum 
grossen  Theile  ausgeschaltet  ist. 

Die  Zeitdauer,  welche  zwischen  der  Erwerbung  der  syphilitischen 
Infection  und  dem  Ausbruch  der  Paralyse  verflossen  war,  Hess  sich  in 
65  Fällen  bestimmen.  Sie  schwankte  zwischen  5  und  30  Jahren;  die 
längste  Incubation  wird  repräsentirt  durch  3  Fälle  mit  27,  29  und 
30  Jahren;  die  meisten  Fälle  zeigten  einen  Zwischenraum  von  8  bis 
16  Jahren.     Als    durchschnittlicher    Zeitraum    zwischen    Infection   und 
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Beginn  der  Paralyse  wurde  aus  einer  Zusammenstellung  dieser  65  Fälle 
eine  Dauer  von  13  Jahren  und  3,7  Monaten  ermittelt.  Die  entsprechende 
Zahl  für  die  Männer-Paralyse  war  etwas  höher,  nämlich  15  Jahre  und 
2,4  Monate. 

Eine  specifische  Behandlung  der  erworbenen  Infection  hatte  bei  57 
von  den  135  Fällen,  in  denen  Syphilis  sicher  vorausgegangen  war, 
stattgefunden,  d.  i.  also  in  42,2  pCt.  (Männer  =  43,6  pCt.). 

Wir  wenden  uns  dann  auch  hier  zur  Besprechung  derjenigen 
Momente,  denen  ausser  der  Syphilis  eine  ursächliche  Bedeutung  für  die 
Paralyse  zugeschrieben  wird.  Die  Verhältnisse  liegen  bei  den  Frauen 
erheblich  einfacher  als  bei  den  Männern,  da  eine  Reihe  von  Schädlich" 
keiten,  denen  das  männliche  Geschlecht  ausgesetzt  ist  oder  sich  aussetzt, 
bei  dem  weiblichen  keine  grosse  oder  überhaupt  keine  Rolle  spielt  und 
deshalb  natürlich  in  der  Vorgeschichte  paralytischer  Frauen  nur  selten 
gefunden  wird.  Wir  können  uns  daher  über  alle  diese  Factoren  recht 
kurz  fassen  und  werden  nur  zum  Schluss  auf  die  Bedeutung  der  erblichen 
Belastung  näher  eingehen.. 

Da  in  25  von  den  452  Fällen  eine  Anamnese  überhaupt  nicht  vor- 
handen  war,    bleiben  zur  Verwerthung  nur  427  Fälle  übrig.     Alkohol- 
.  missbrauch    fand    sich   in    der  Vorgeschichte    von    27  Frauen,    d.  i.  in 
6,3  pCt.    Ist  dieser  Procentsatz  schon  recht  gering,  so  sinkt  er  in  seiner 
Bedeutung   noch    mehr,    wenn    wir   darauf  hinweisen,    dass  bei  21  von 
diesen  27  Fällen  ausserdem  noch  Syphilis  sich  als  ursächliches  Moment 
in  der  Vorgeschichte  fand;    d.  h.  also,  nur  in  6  unter  427  Fällen  kam 
der  Alkoholmissbrauch  eventuell  als  einzige  Ursache  in  Betracht.   Trauma 
capitis   war   als    Ursache   im  Ganzen    8  mal  notirt  =  1,9  pCt.,    davon 
5  mal  mit  Syphilis  und  einmal  mit  Syphilis  und  Alkoholismus  vergesell- 
schaftet;   nur    2  mal    war   ein  Schädel-Trauma   die    einzige  auffindbare 
Ursache.     Erwähnen    wollen    wir  noch,    dass  in  5  weiteren  Fällen  sehr 
weit  (10 — 24  Jahre)  zurückliegende  schwere  Kopf-Traumen  sich  in  der 
Vorgeschichte  fanden;  in  2  von  diesen  Fällen  war  Syphilis  sicher,  in  3 
wahrscheinlich  vorausgegangen.  —  Geistige  Ueberanstrengung  wurde  in 
keinem  Falle  als  Ursache  angegeben,  Sorgen  und  Kummer  34  mal,  d.  i. 
in  7,9  pCt.  (Männer  =  2,5  pCt.);    in  21  von    diesen  Fällen    war  auch 
Syphilis  vorausgegangen,  d.  i.  also  in  beinahe  2/3  dieser  Fälle. 

Dass  sich  in  12  Fällen  Wärmebestrahlung  des  Kopfes  in  der  Vor- 
geschichte fand  und  deshalb  eventuell  als  ursächliches  Moment  in 
Betracht  gezogen  werden  könnte,  haben  wir  bei  der  Besprechung  der 
Berufsarten  schon  hervorgehoben.  Dieser  Factor  besitzt  indess  schon 
wegen  der  geringen  Zahl  von  Fällen,  in  denen  er  sich  fand,  kaum  irgend 
eine  Bedeutung. 
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Wir  sehen  also,  dass  eine  Anzahl  von  Schädlichkeiten,    die  in  der 
Vorgeschichte  paralytischer  Männer  mehr  oder  weniger  vorkommen,  and 
denen  man  deshalb  hier  und  da  eine  mehr  oder  minder  grosse  Bedeutung 
für    die    Entstehung    der  Paralyse    zuschreibt,    in   der  Anamnese    para- 
lytischer Frauen    recht   selten    gefunden    werden.     Es  ist  dies  in  erster 
Reibe  der  Alkoholmissbrauch,   weiterhin    kommt  das  Trauma  capitis  in 
Frage.     Der  Grund    hierfür  ist  natürlich  sehr  einfach  und  bereits  oben 
angedeutet:    Es   sind    im  Allgemeinen  verbal tnissmässig  sehr  viel  mehr 
Männer  dem  Alkoholmissbraucbe   ergeben,   und  es  erleiden  desgleichen 
sehr  viel  mehr  Männer  in  ihrem  Berufe  etc.  Kopfverletzungen,  als  dies 
bei    den  Frauen    der  Fall  ist.     Diese  Thatsache  ist  vor  Allem  insofern 
von  grosser  Bedeutung,   als   sie  einen  Schluss  gestattet  auf  den  Werth, 
den  man  den  genannten  Schädlichkeiten  für  die  Aetiologie  der  Männer- 
Paralyse   beizulegen   hat.    Denn    von    diesem    Gesichtspunkte   ans    be- 
trachtet,   besitzen    diese   Facto ren    offenbar    eine    noch    viel    geringere 
ätiologische  Bedeutung,  als  sie  ihnen  oben,  entsprechend  ihrem  häufigeren 
Vorkommen    in    der  Vorgeschichte  der  paralytischen  Männer,   noch  zu- 
erkannt  werden    konnte.    Sie   können  allenfalls  hier  und  da  als  Hülfs- 
ursachen wirksam  sein,  oder  aber  sie  sind  völlig  bedeutungslos.     Denn 
es   wäre   gar   nicht   zu   verstehen,   dass  eine  bei  beiden  Geschlechtern 
klinisch  völlig  gleich  verlaufende  Erkrankung  bei  dem  einen  Geschlecht 
durch  Ursachen  hervorgerufen  werden  sollte,  die  bei  dem  anderen  selten 
oder   auch   niemals   vorhanden    sind.     Wir  können  in  dieser  Beziehung 
auch  darauf  verweisen,   dass  wir  Bleiintoxication  und  Vergiftungen  mit 
anderen  Metallen   in    der  Vorgeschichte  der  paralytischen  Frauen  über- 
haupt nicht  gefunden  haben. 

Acute  Infectionsk rankheiten  und  grössere  körperliche  Strapazen 
waren  gar  nicht  notirt.  Von  anderen  Autoren  sind  für  die  Paralyse  der 
Frauen  noch  andere  ursächliche  Momente  angeschuldigt  worden,  so  das 
Puerperium,  schwere  oder  gehäufte  Entbindungen,  das  Klimacteriun», 
Unregelmässigkeiten  der  Menses:  Unserer  Ansicht  nach  vertreten  sie  In 
den  ätiologischen  Statistiken  der  paralytischen  Weiber  die  Stelle  des 
Alkohols,  Traumas,  der  Metallvergiftungen  pp.  in  den  entsprechenden 
Statistiken  der  paralytischen  Männer.  Der  Werth  beider  scheint  uns 
der  gleiche  zu  sein,  nämlich  gering  oder  gleich  Null;  ihr  Vorkommen 
in  der  Vorgeschichte  der  Paralytiker  ist  nicht  durch  ihre  ursächliche 
Bedeutung,  sondern  durch  ihre  Beziehungen  zu  dem  Geschlecht  als 
solchem  bedingt:  Wie  ziemlich  viele  Männer  Trinker  sind,  haben  auch 
viele  Frauen  schwere  Entbindungen  oder  unregelmässige  Menses  gehabt 
Alle    diese  Momente    finden    sich   wohl   gerade   in    dem  Maasse  in  der 
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Vorgeschichte  der  Paralytiker,  in  dem  sie  auch  bei  geistesgesunden 
Personen  beiderlei  Geschlechts  vorhanden  sind. 

Wir  wollen  noch  erwähnen,  dass  sich  in  19  von  unseren  427  Fällen 
ein  ätiologisches  Moment  überhaupt  nicht  auffinden  Hess. 

Ueber  den  Einfluss  der  erblichen  Belastung  erhielten  wir  die  folgen- 
den Ergebnisse: 

Von  den  452  Frauen  lagen  bei  67  keinerlei  Angaben  über  erbliche 
Belastung  vor,  sodass  zur  Verwerthung  nur  385  Fälle  übrig  bleiben. 
Von  diesen  waren  139  =  36,1  pCt.  erblich  mit  Geisteskrankheiten  pp. 
belastet,  während  bei  246,  das  sind  63,9  pCt.,  eine  solche  Belastung 
als  nicht  vorhanden  angenommen  werden  musste.  Die  entsprechenden, 
für  die  paralytischen  Männer  gewonnenen  Resultate  sind  ziemlich  genau 
dieselben,  nämlich  39  bezw.  61  pCt.  Wir  heben  nochmals  hervor,  dass 
wir  auch  hier  genau  nach  denselben  Principien  verfahren  sind  wie  bei 
der  Ermittelung  der  Ergebnisse  für  die  Männer,  und  dass  auch  hier 
dieselben  Einschränkungen  wie  dort  gelten.  Insbesondere  ist  die  wirkliche 
erbliche  Belastung  offenbar  höher  als  sie  in  unseren  Zahlen  zum  Aus- 
druck  kommt. 

Von  den  139  Fällen  mit  erblicher  Belastung  waren. 

1.  Durch   einen    Fall   von   einer  Seite   der  Ascendenz  be- 
lastet = 

2.  Durch  zwei  oder  mehr  Fälle  von  einer  Seite  der  Ascendenz 
belastet  = 

3.  Von  beiden  Seiten  der  Ascendenz  belastet    .     .     .     .     . 

Summa     ...     139  Fälle. 
Die   98  Fälle    mit  Belastung  durch  einen  Fall  von  einer  Seite  der 
Ascendenz  vertheilen  sich  in  folgender  Weise: 

Tabelle   45. 


98  Fälle 


32 
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Es  bestand  Belastung  von  Seiten 
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1.  des  Vaters,   der  Mutter   oder   der 

2.  des  Onkels  oder  der  Tante .    .    . 
4.  des  Vetters  oder  der  Base  .     .    . 

9 

4 

12 

2 

2 

7 

8 
1 

6 

1 

2 
5 

14 
7 

1 
1 

18 

2 

1 

56 
4 

36 
2 

Summa 

27 

9 

4 

7 

7 

21 

2 

20 

1 

98 

Wie   aus    der  vorstehenden  Tabelle   hervorgeht,   ist   die  Belastung 
durch    die    directe  Ascendenz  am  grössten,    dann    folgt   die  durch  Ge- 
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scbwister,  während  die  Kategorien  No.  2  und  4  nur  durch  wenige  Fälle 
repräsentirt  werden. 

Von  diesen  98  Fällen  war  bei  35  eine  syphilitische  Infection  vor- 
ausgegangen, während  sie  bei  46  anderen  mehr  oder  weniger  wahr- 
scheinlich war;  in  12  Fällen  bestanden  keine  Anhaltspunkte  für  Syphilis, 
in  5  Fällen  fehlten  Angaben  jeder  Art. 

Von  den  32  Fällen,  in  denen  eine  erbliche  Belastung  durch  zwei 
oder  mehr  Fälle  von  einer  Seite  der  Ascendenz  bestand,  waren  10 
sicher,  16  mehr  oder  weniger  wahrscheinlich  syphilitisch  gewesen;  in  je 
3  Fällen  waren  keine  Angaben  bezw.  keine  Anhaltspunkte  für  Syphilis 
vorhanden.  Auf  die  zahlreichen  Combinationen  der  Belastung  dieser 
Fälle  wollen  wir  nicht  näher  eingeben,  ebensowenig  auf  die  derjenigen 
9  Fälle,  in  denen  eine  Belastung  von  beiden  Seiten  der  Ascendenz  be- 
stand. Von  diesen  hatten  2  sicher,  5  wahrscheinlich  Syphilis  acquirirt 
gehabt. 

Insgesammt  hatten  von  den  139  erblich  belasteten  paralytischen 
Frauen  47  eine  syphilitische  Infection  sicher,  67  mit  mehr  oder  minder 
grosser  Wahrscheinlichkeit  durchgemacht.  Nur  in  16  Fällen  bestanden 
keinerlei  Anhaltspunkte  für  Syphilis,  während  in  9  Fällen  nähere  An- 
gaben über  eine  eventuelle  Infection  fehlten.  Lässt  man  diese  9  Fälle 
aus  der  Berechnung  fort,  so  würden  von  130  erblich  belasteten  para- 
lytischen Frauen  36,15  pCt.,  sicher  und  51,55  pCt,  mehr  oder  minder 
wahrscheinlich  syphilitisch  gewesen  sein. 

Wir  haben  oben  unter  den  Fällen  mit  einfacher  Belastung  aueh 
solche  durch  Apoplexia  (19)  und  Dementia  senilis  (2)  mitgerechnet. 
Bringt  man  diese  21  Fälle  von  der  gesammten  Belastung  in  Abzug,  so 
würde  die  Zahl  der  Fälle  auf  118  =  30,6  pCt.  der  Gesanimtzahl  sinken. 
Ausser  diesen  19  Fällen  von  Apoplexie  kamen  noch  14  andere  (neben 
anderweitiger  Belastung)  in  der  Ascendenz  vor,  im  Ganzen  also  33  Fälle, 
d.  i.  8,6  pCt.  (Männer  =  8,8  pCt.). 

Auch  hier  ergab  sich  bei  einem  Vergleich  mit  den  Apoplexie- 
Todesfällen  der  gesammten  Bevölkerung  dasselbe  Resultat  wie  bei  den 
Männern.  Nach  dem  Statistischen  Jahrbuch  der  Stadt  Berlin  für  das 
Jahr  1895  (Bd.  XXII.  S.  80)  war  unter  15  857  Todesfällen  bei  Weibern 
Gehirnschlag  493 mal  die  Todesursache  =  2,9  pCt;  im  Jahre  1899 
(Bd.  XXVI.  S.  153)  unter  16  017  in  477  Fällen,  d.  i.  ebenfalls  in 
2,9  pCt.  Dass  aber  bei  der  Ermittelung  'dieses  Ergebnisses  ebenso  wie 
bei  der  der  Apoplexia-Todesfälle  in  der  Ascendenz  der  Paralytischen 
zahlreiche  Fehlerquellen  unterlaufen,  haben  wir  schon  gesagt.  Immerhin 
erscheint  der  Unterschied  beider  Procentzahlen  und  vor  Allem  auch  die 
Thatsache,  dass  wir  für  paralytische  Männer  und  Frauen  denselben  hohen 
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Werth  fanden,  dafür  zu  sprechen,  dass  hier,   wie  dies  Hendel  hervor- 
gehoben hat,  mehr  als  eine  blosse  Zufälligkeit  vorliegt.  — 

Bezüglich  aller  weiteren  Einzelheiten  verweisen  wir  auf  die  bei 
dem  entsprechenden  Capitel  der  Männer  -  Paralyse  gemachten  Aus- 
führungen, wie  auch  auf  die  kurzen  zusammenfassenden  Bemerkungen 
über  die  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Paralyse  am  Schlüsse  dieser 
Arbeit. 

Symptomatologie. 

Bei  der  Classification  der  452  paralytischen  Frauen  nach  klinischen 
Verlaufsformen  erhielten  wir  die  in  der  folgenden  Tabelle  46  mitgetheilten 
Resultate.  Wir  sind  'hier  nach  denselben  Eintheilungsprincipien  ver- 
fahren, die  wir  bei  der  Rubricirung  der  männlichen  Paralytiker  ange- 
wandt haben  (s.  oben);  die  für  die  Männer  gefundenen  Procentzahlen 
(s.  Tabelle  18)  sind  in  Klammern  beigefügt. 

Tabelle   46. 

Es  gehörten  an: 

1.  der  dementen  Form  185  Fälle  =  40,93  pCt.  (37,25) 

2.  „  expansiven  B  117  „  =  25,88  „  (26,73) 

3.  „  depressiven  „  88  „  =  19,47  „  (16,8) 

4.  „  agitirten  „  20  „  =    4,42  „       (7,91) 

5.  „  gemischten  „  41  „  =    9,07  „  (10,42) 

6.  unsichere  „  1      „      =    0,22    „       (0,87) 

Summa  452  Fälle 

Wie  sich  aus  dieser  Tabelle  ergiebt,  gehörten  der  dementen  Form 
40,93  pCt.,  d.  s.  2/5  aller  Fälle,  an.  Die  Procentzahl  ist  etwas  höher 
als  die  für  die  paralytischen  Männer  gefundene  (37,25  pCt.).  Auf  die 
expansive  -f-  gemischte  Form  entfallen  bei  den  paralytischen  Frauen 
25,88  +  9,07  =  34,95  pCt.,  bei  den  Männern  26,73  +  10,42  =  37,15  pCt. 
Während  also  bei  den  männlichen  Paralytikern  die  Zahl  der  der 
dementen  Verlaufsform  angehörigen  Fälle  ebenso  gross  ist  als  die  Zahl 
der  zur  expansiven  -f-  gemischten  gerechneten,  besteht  bei  den  weib- 
lichen Paralytikern  eine  Differenz  von  6  pCt.  zu  Gunsten  der  dementen 
Form.  Immerhin  ist  der  von  uns  bei  den  Frauen  für  die  expansive  -f- 
gemischte  Form  gefundene  Procentsatz  von  34,95  pCt.  so  hoch,  dass 
man,  da  wohl  der  grösste  Theil  der  von  uns  in  diese  beiden  Kategorien 
rubricirten  Fälle  der  „classischen"  Paralyse  anderer  Autoren  entsprechen 
dürfte,  zu  dem  Schlüsse  berechtigt  ist:  Die  „classische"  Form  findet  sich 
auch  bei  den  weiblichen  Paralytischen  in  recht  grosser  Häufigkeit, 
jedenfalls   nicht   viel  seltener  als  bei  den  männlichen.    Mendel's  An- 
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gaben  (s.  oben)  über  die  Zunahme  der  dementen  Form  der  Paralyse 
beziehen  sich  nur  auf  Männer,  und  Behr1),  der  ihm  in  diesem  Punkte 
beistimmt,  kommt  bezüglich  der  paralytischen  Frauen  nicht  zu  demselben 
Brgebniss:  Bei  108  weiblichen  Paralytischen,  die  während  der  Jahre  1860 
bis  1899  in  die  Anstalt  Hildesheim  aufgenommen  worden  waren  und 
die  Behr  für  jedes  Jahrfünft  gesondert  nach  den  Krankheitsformen 
rubricirte,  bildete  die  demente  Form  von  Anfang  an  die  Hälfte  der 
Fälle,  die  typische  etwas  mehr  als  ein  Viertel;  es  Hess  sich  also  bei 
den  Frauen  eine  Aenderung  des  klinischen  Bildes  der  Paralyse  im  Sinne 
einer  Zunahme  der  dementen  und  Abnahme  der  classischen  Form  nicht 
feststellen. 

Wir  selbst  konnten,  wie  die  Tabelle  46  zeigt,  eine  ziemlich 
weitgehende  Uebereinstimmung  bezüglich  der  Häufigkeit  aller  klinischen 
Verlaufsformen  zwischen  den  während  der  Jahre  1892 — 1902  in  die 
Dalldorfer  Anstalt  aufgenommenen  männlichen  und  weiblichen  Para- 
lytischen constatiren.  Für  die  Frauen  fehlen  uns  Angaben  über  die 
Häufigkeit  der  verschiedenen  klinischen  Formen  in  früheren  Jahr- 
zehnten. Indess  die  Thatsache,  dass  Behr  für  die  weiblichen  Para- 
lytischen keine  Aenderung  des  klinischen  Bildes  nachweisen  konnte,  die 
soeben  erwähnte  bei  unserem  Krankenmaterial  hervortretende  nahezu 
völlige  Uebereinstimmung  der  beiden  Geschlechter  bezüglich  der 
Häufigkeit  einerseits  der  dementen,  andererseits  der  expansiven  +  ge- 
mischten Form,  schliesslich  der  Umstand,  dass,  wie  wir  oben  gezeigt 
haben,  unter  dem  männlichen  Paralytikermaterial  der  Dalldorfer  Anstalt 
in  den  letzten  zwei  Jahrzehnten  eine  Zunahme  der  dementen  und  Ab- 
nahme der  classischen  Form  nicht  stattgefunden  hat,  lassen  es  ans  in 
Uebereinstimmung  mit  den  anderen  oben  genannten  Autoren  sehr 
zweifelhaft  erscheinen,  ob  den  Angaben  Mendel's  eine  allgemeine 
Gültigkeit  zukommt. 

Tabelle  46  lässt  erkennen,  dass  kleine  Unterschiede  in  der  Häufigkeit 
der  verschiedenen  klinischen  Formen  zwischen  den  beiden  Geschlechtern 
nur  insofern  bestehen,  als  etwas  mehr  Frauen  der  dementen  (ca.  3  pCt.) 
und  depressiven  (ca.  3  pCt.)  Form  angehören,  etwas  weniger  der  agitirten 
(ca.  3  pCt.),  der  gemischten  und  expansiven  (je  1  pCt).  Wenn  also 
auch  im  Grossen  und  Ganzen  die  einzelnen  Verlaufsarten  bei  der 
männlichen  und  weiblichen  Paralyse  annähernd  in  gleicher  Häufigkeit 
vorkommen,  so  sind  doch  bei  den  Frauen  die  ruhigen  Formen  ein  wenig 
stärker  vertreten.  Man  hat  dies  auch  so  ausgedrückt:  Die  Paralyse 
nimmt    bei    den  Frauen  im  Grossen  und  Ganzen  einen  etwas  ruhigeren 

1)  1.  c. 
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Verlauf  als  beim  Manne.  Diese  Thatsache  ist  von  verschiedenen  Autoren, 
so  wohl  zuerst  von  W.  Sander1),  ferner  von  Mendel2),  Siemer- 
lin g3)  und  Anderen  hervorgehoben  worden. 

Wir  haben  auch  bei  den  paralytischen  Frauen  festzustellen  ver- 
sucht, ob  Differenzen  in  der  durchschnittlichen  Krankheitsdauer  zwischen 
den  den  verschiedenen  Verlaufsformen  angehörenden  Fällen  beständen. 
Es  ergab  sich  für  414  Fälle,  deren  Gesammtdauer  bekannt  war,  folgen- 
des Resultat: 

Tabelle   47. 

1.  170  Fälle  der  dementen  Form  dauerten  durchschnittlich  26,4  Monate  (30.05) 

2.  113     „        ,    expansiven     „  „  „  27 ,7       „       (28,2) 

3.  76     „        „    depressiven   „  „  „  20,4       „       (23,7) 

4.  38     w        „    gemischten    ,  „  „  35,0       „      (33,7) 

5.  17     „        »    agitirten        „  „  10,5       „       (16,4) 

Sa.  414  Fälle 

Die  entsprechenden  Ergebnisse  für  die  männliche  Paralyse  (siehe 
Tabelle  19)  sind  in  Klammern  beigefügt.  Nur  die  Durchschnittsdauer 
der  gemischten  Form  ist  bei  den  Frauen  etwas  länger  (2  Monate),  im 
übrigen  ist  die  Dauer  aller  Formen  kürzer,  als  die  der  entsprechenden 
Formen  der  Männer.  Besonders  gross  ist  die  Differenz  für  die  demente 
(4  Monate;  und  agitirte  (6  Monate)  Form.  Und  während  sonst  das 
Verhältniss  der  verschiedenen  Formen  zu  einander  bezüglich  der  Ver- 
laufsdauer bei  beiden  Geschlechtern  annähernd  dasselbe  ist,  besteht  in- 
sofern ein  Unterschied,  als  bei  den  Frauen  die  Durchschnittsdauer  der 
expansiven  Form  länger  ist,  als  die  der  dementen. 

Wir  führen  hier  noch  zum  Vergleich  einige  Angaben  Kraepelin's 
und  Gaupp's  über  die  Häufigkeit  der  einzelnen  klinischen  Verlaufs- 
formen und  ihre  durchschnittliche  Dauer  an.  Kraepelin*)  sagt,  dass 
nach  seinen  Erfahrungen  etwa  ein  Viertel  aller  Fälle  der  depressiven 
Form  der  Paralyse  angehören.  Wir  haben  weder  bei  den  Männern,  noch 
bei  den  Weibern  einen  so  hohen  Procentsatz  von  depressiven  Fällen 
gefunden  (16,8  bezw.  19,5  pCt.).  Indes  ist  bereits  darauf  hingewiesen 
worden,  wie  schwierig  gerade  bei  der  depressiven  Form  oft  die  Ab- 
grenzung ist,  weil  die  Zutheilung  des  Falles  zu  der  oder  jener  Verlaufs- 
form oft  durch  den  Eintritt  des  Todes  in  einem  früheren  (depressiven) 
oder  späteren  (expansiven  oder  dementen)  Stadium  des  Leidens  bedingt 
ist,  so    dass  Differenzen    der    verschiedenen  Beobachter    leicht    möglich 


1)  1.  o. 

2)  1.  c.  S.  27. 

3)  1.  c.  S.  412. 

4)  1.  c.  S.  328. 
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sind.  Ein  Moment,  auf  das  von  Kraepelin .  besonders  hingewiesen 
wird,  tritt  auch  aus  unseren  Ergebnissen,  allerdings  nicht  sehr  in  die 
Augen  springend,  hervor:  Die  depressive  Form  ist  bei  Weibern  häufiger 
als  bei  Männern.  — 

Der  expansiven  Paralyse  gehören  nach  Kraepelin1)  etwa  15 — 16 
pCt.  der  Fälle  an.  Wir  fanden  für  Männer  und  Weiber  höhere  Zahlen 
(26,7  pCt.  bezw.  25,9  pCt.).  Dabei  ist  die  „gemischte"  Form  noch 
ausser  Betracht  geblieben:  rechnet  man  die  ihr  zugehörigen  Fälle  zur 
expansiven  hinzu,  so  würde  die  klassische  Form  bei  den  Männern  37,15 
pCt.  und  bei  den  Frauen  34,95  pCt.  der  Fälle  umfassen.  Wodurch  die 
Differenz  zu  erklären  ist,  vermögen  wir  nicht  zu  sagen.  Gaupp  (s.  oben) 
fand,  dass  von  den  männlichen  Paralytikern  der  Heidelberger  Klinik 
37,1  pCt.  der  klassisch-expansiven  Form  angehörten;  dieses  Ergebnis 
entspricht,  wie  oben  schon  erwähnt,  genau  dem  unsrigen,  und  es  ist 
demnach  wohl  anzunehmen,  dass  von  den  weiblichen  Paralysen  in 
Heidelberg  nur  sehr  wenige  das  Krankheitsbild  der  expansiven  Form 
darboten  und  nicht  nahezu  eben  so  viele  wie  von  den  Männern,  wie  wir 
es  bei  unserem  Krankenmaterial  fanden  (s.  oben).  Kraepelin  giebt 
ferner  an2),  dass  die  Dauer  der  expansiven  Paralyse  im  allgemeinen 
eine  längere  sei  als  die  der  anderen  Formen.  Wir  konnten  dies  bei  den 
Männern  nur  gegenüber  der  agitirten  und  depressiven  Form  finden,  bei 
den  Weibern  ausserdem  auch  gegenüber  der  dementen  Form.  Rechnen 
wir  aber  unsere  „gemischte"  Form  der  expansiven  hinzu,  so  wird  bei 
den  Männern  die  expansive  Form  der  dementen  an  durchschnittlicher 
Dauer  nur  sehr  wenig  nachstehen,  bei  den  Weibern  dagegen  an  Dauer 
alle  übrigen  Formen  erheblich  übertreffen:  Dnser  Ergebnis  würde  also 
dann  mit  Kraepelin's  Angaben  im  allgemeinen  übereinstimmen.  Die 
agitirte  Form  ist  nach  Kraepelin  die  seltenste  Erscheinungsart  der 
Paralyse;  ihr  gehörten  höchstens  11  pCt.  der  Fälle  an3).  Wir  selbst 
fanden  noch  niederigere  Werthe,  nämlich  7,91  pCt.  bei  den  Männern 
und  4,42  pCt.  bei  den  Weibern.  Die  demente  Form  sieht  Kraepelin4) 
mit  der  Mehrzahl  der  Autoren  als  die  häufigste  Verlaufsart  der  Paralyse 
an;  ihr  gehörten  mehr  als  40  pCt.  seiner  Fälle  an. 

Unsere  Zahlen  stimmen  hiermit  völlig  überein:  37,25  pCt.  unserer 
männlichen  und  40,93  pCt.  der  weiblichen  Paralytischen  gehörten  zur 
dementen  Form. 


1)  1.  c.  S.  337. 

2)  1.  c. 

3)  1.  c.  S.  340. 

4)  1.  c.  S.  345. 
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Wir  weisen  ferner  darauf  hin,  dass  wir  in  Uebereinstimmung  mit 
Gaupp1)  die  demente  Form  bei  den  Frauen  häufiger  ais  bei  den  Männern 
fanden.  Die  mittlere  Dauer  der  klassischen  Form  (expansive  -f-  ge- 
mischte) war  nach  unseren  Feststellungen  bei  den  Frauen  nicht  länger 
als  bei  den  Männern,  wie  dies  Gaupp  auf  Grund  seines  Materials  be- 
richtet. Die  Fälle  der  depressiven  und  agitirten  Form  verliefen  dagegen 
auch  bei  unseren  paralytischen  Frauen  entsprechend  den  Angaben 
Gaupp's  besonders  rasch,  viel  schneller  als  bei  den  Männern.  (Depres- 
sive: Männer  =  23,7  Monate,  Frauen  =  20,4  Monate;  Agitirte:  Männer 
=  16,4  Monate,  Frauen  =  10,5  Monate).  Unser  Gesammtergebnis  ist 
auch  ein  anderes  als  das  Gaupp's:  Nach  unserem  Material  verläuft  die 
Paralyse  der  Frauen  im  allgemeinen  schneller  als  die  der  Männer. 

Wir  geben  dann  auch  hier  wieder  eine  summarische  Debersicht  über 
eine  Reihe  von  Symptomen,  die  bei  den  452  paralytischen  Frauen  be- 
obachtet wurden,  und  weisen  wiederum  darauf  hin,  dass  die  gefundenen 
Zahlen  immer  nur  als  Minimalwerthe  angesehen  werden  dürfen. 

Von  20  Kranken  wurden  Selbstmordversuche  gemacht,  die  in  keinem 
Falle  gelangen.  ■     •    • 

Sinnestäuschungen  kamen  bei  121  Frauen  zur  Beobachtung;  in  9 
von  diesen  Fällen  lag  chronischer  Alkoholmissbraucb  vor. 

Paralytische  Anfälle  der  verschiedenen  Art  wurden  theiis  vor  der 
Aufnahme,  theiis  in  der  Anstalt  bei  241  Frauen,  also  bei  etwas  mehr 
als  der  Hälfte  (58,3  pCt.),  beobachtet.  Für  die  Männer  hatten  wir  das 
gleiche  Resultat  (52,3  pCt.)  gefunden.  Heilbronner*)  fand  ebenfalls 
für  Männer  und  Weiber  keinen  Unterschied  in  der  Häufigkeit  der  An- 
falle; sie  kamen  bei  beiden  Geschlechtern  in  60  pCt.  der  Fälle  vor. 
Dagegen  fand  Hoppe3)  z.  B.  Anfälle  nur  bei  43  pCt.  der  Männer  und 
29  pCt.  der  Weiber,  Behr*)  bei  51,3  pCt.  der  Männer  und  58,3  pCt. 
der  Weiber. 

Länger  dauernde  Remissionen  (bis  zu  2l/2  Jahren  in  einem  Falle) 
wurden  bei  21  Kranken  beobachtet.  Polyurie  wurde  in  einem  Falle, 
Diabetes  mellitus  bezw.  Glykosurie  in  2  Fällen  (=  0,44  pCt.)  gefunden. 
Wir  verweisen  auf  unsere  oben  über  diesen  Punkt  gemachten  Aus- 
führungen. 

Hinsichtlich  der  Pupillenveränderungen  kamen  wir  zu  den  fol- 
genden Ergebnissen. 


1)1. 

c. 

2)  1. 

c. 

S. 

88. 

3)  1. 

c. 

4)  J. 

c. 
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Pupillendifferenz  war  bei  256  unter  den  452  Frauen  notirt;  8  mal 
waren  keine  Notizen  vorhanden.  Der  so  für  die  Pupillendifferenz  ge- 
fundene Procentsatz  =  57,6  pCt.  ist  fraglos  zu  niedrig  und  erklärt  sich 
natürlich  aus  der  Thatsache,  dass  in  vielen  Fällen  ausser  dem  Auf- 
nahmebefund  im  weiteren  Verlaufe  keine  Untersuchung  bezw.  Notiz 
mehr  gemacht  worden  war.  Wir  bemerken,  dass  Wollenberg1)  in 
55  pCt.,  A.  Westphal2)  bei  53  unter  148  Fällen,  d.  i.  in  45  pCt.  der 
Fälle  von  Frauenparalyse  Pupillendifferenz  fanden. 

Die  Reactionsverhältnisse  der  Pupillen  ergeben  sich  aus  der  fol- 
genden Tabelle: 

Tabelle   48. 


No. 


Es   fand  sich: 


Zahl  der 
Fälle 


1. 

2. 

3. 
4. 

5. 

6. 
7. 
8 
9. 


Licht- Reaction    beiderseits    fehlend,    Convergenz-Reaction 

vorhanden     

Licht- Reaction    beiderseits    minimal,    Convergenz-Reaction 

vorhanden 

Licht-Reaction  beiders.  träge,  Convergenz-Reaction  vorhanden 
Licht-Reaction  einerseits  erloschen,  andererseits  vorhanden, 

Convergenz-Reaction  vorhanden 

Licht-    und     Convergenz  -  Reaction     einerseits     erloschen, 

andererseits  vorhanden 

Licht-Reaction  erloschen,  Convergenz-Reaction  gering    .    . 

Licht-  und  Convergenz-Reaction  erloschen 

Licht-  und  Convergenz-Reaction  vorhanden 

Keine  Angaben  über  die  Reaction 


155 

35 

57 

10 

8 
53 

58 

68 

8 


Summa  452 
Von  444  Fällen,  in  denen  Angaben  über  die  Reactionsverhältnisse 
der  Pupillen  vorlagen,  zeigten  376,  d.  s.  84,7  pCt,  Reactionsstörungeti. 
Der  Procentsatz  ist  nicht  so  hoch  wie  der  bei  den  Männern  gefundene 
(93,8  pCt.);  es  ist  auch  hier  zu  berücksichtigen,  dass  viele  Fälle  vor 
dem  Tode  nicht  wieder  untersucht  sind.  Vollkommene  Aufhebung  der 
Licht-Reaction  (Nr.  1,  6,  7)  fand  sich  bei  266  Fällen  (59,9  pCt),  träge 
oder  minimale  Licht-Reaction  (2  -}-  3)  in  92  Fällen  (20,7  pCt),  ein- 
seitige Störung  der  Licht-Reaction  (4  -j-  5)  in  18  Fällen,  darunter  8 
Fälle  mit  absoluter  einseitiger  Starre.  Vollständige  beiderseitige  Pupillen- 
starre war  bei  58  Fällen,  Herabsetzung  der  Convergenz-Reaction  bei 
aufgehobener  Licht-Reaction  in  53  Fällen  vorhanden;  es  bestand  also 
in  111  Fällen  =  25  pCt.  eine  Störung  der  Convergenz-Reaction  auf 
beiden  Augen.  — 

1)  1.  c.  S.  515. 

2)  1.  e.  S.  727. 
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Das  Verhalten  der  Patellarreflexe   ist  aus  der  folgende  Tabelle  er- 
sichtlich; in  6  Fällen  fehlten  Angaben. 


1. 
2. 


Tabelle   49. 

Die  Patellarreflexe  waren  gesteigert  in  281  Fällen  =  63   pCt.  (54) 

„  „  „     abgeschwächt  oder 

aufgehoben     „  112       „      =  25,1    „  (29,6) 

3.     „  „  „      normal „      53       „      =  11,9    „  (16,3) 

Summa  446 
Die  für  die  Männer  gefundenen  Procentzahlen  sind  in  Klammern 
beigefügt.  Die  Differenz  zwischen  der  Zahl  der  Fälle  mit  gesteigerten 
und  der  Zahl  derer  mit  abgeschwächten  bezw.  aufgehobenen  Patellar- 
reflexen  ist  bei  den  Frauen  noch  grösser  (2.52 : 1)  als  bei  den  Männern 
(1,82:1).  Aus  der  folgenden  Tabelle  ergiebt  sich,  wie  oft  eine  fehlende 
oder  verminderte  Pupillar- Lichtreaction  in  Verbindung  mit  mittleren, 
gesteigerten  und  aufgehobenen  bezw.  abgeschwächten  Patellar- Sehnen- 
reflexen gefunden  wurde.  In  der  ersten  Kolonne  sind  die  Zahlen  der 
vorhergehenden  Tabelle  über  die  Beschaffenheit  der  Patellarreflexe  noch 
einmal  angegeben.  Die  dritte  und  vierte  Kolonne  bringen  die  oben 
mitgetheilten  (Tabelle  22)  entsprechenden  für  die  Männer  gefundenen 
Ergebnisse. 

Tabelle  50. 


Die  Patellarreflexe  waren 

über- 
haupt 

Frauen 

bei  gestörter 
R/L. 

Männer 

über-  1  bei  gestörter 
haupt           R/L. 

herabgesetzt  oder  aufgehoben    .    . 
von  mittlerer  Stärke 

281 

112 

53 

238 
92 
37 

536 
294 
162 

508 
286 
149 

Summa 

446    , 

367 

992    1 

.i 
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Wir  sehen  auch  hier,  dass  die  Fälle  mit  gesteigerten,  verminderten 
und  mittleren  Kniereflexen  sich  ziemlich  genau  in  dem  ihrer  Zahl  ent- 
sprechenden Verhältnis  mit  herabgesetzter  Lichtreaction  kombiniren, 
so  dass  auch  dieses  Ergebnis  uns  wieder  zu  dem  Schlüsse  führt,  dass 
die  verminderte  Lichtreaction  nicht  nur  ein  tabisches,  sondern  auch 
ein  paralytisches  Symptom  ist. 

Bei  25  von  den  452  Fällen  war  eine  Notiz  über  das  Verhalten  der 
Sprache  nicht  vorhanden,  von  den  anderen  427  Fällen  war  nur  bei  7 
die  Sprache  als  ungestört  bezeichnet. 

Beiderseitige  Atrophie  des  N.  opticus  fand  sich  22  mal,  ausserdem 
5  mal  eine  einseitige  Atrophie.  Lähmung  des  N.  oculomotorius  oder 
einzelner  Aeste  desselben    wurde  26  mal,   Trochlearis-Lähmung    einmal, 
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einseitige  Abducens- Paralyse    2  mal    und    doppelseitige    ebenfalls  2  mal 
gefunden.     Herpes  zoster  ist  5  mal  notirt. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  Bewerthung  der  Zahlenergebnisse,  welche  wir  bei  Durchsicht 
der  Obductionsprotokolle  der  paralytischen  Frauen  erhalten  haben, 
unterliegt  denselben  Einschränkungen,  die  oben  bei  dem  entsprechenden 
Kapitel  der  Männerparalyse  gemacht  wurden;  insbesondere  ist  wiederum 
darauf  hinzuweisen,  dass  es  sich  bei  allen  Zahlenangaben  immer  nur 
um  Minimalwerthe  handeln  kann. 

In  27  Fällen  war  keine  Section  gemacht  worden;  es  lagen  also 
Obductionsbefunde  von  425  Frauen  vor.  In  396  Fällen  war  das  Hirn- 
gewicht in  der  oben  beschriebenen  Weise  bestimmt  worden.  Als  Durch- 
schnittsgewicht dieser  396  Gehirne  stellten  wir  1100  g  fest  (Männer 
=1265  g).  Das  Mittelgewicht  für  das  Gehirn  der  erwachsenen  Frau 
ist  nach  Obersteiner1)  =  1230  g.  Zieht  man  in  Betracht,  dass  in 
dem  von  uns  ermittelten  Durchschnittsgewicht  auch  noch  das  Gewicht 
der  bei  der  Paralvse  meist  sehr  verdickten  und  infiltrirten  weichen  Hirn- 
häute  enthalten  ist,  so  ergiebt  sich  auch  für  die  paralytischen  Frauen 
(ebenso  wie  für  die  männlichen  Paralytiker)  ein  um  etwa  200  g  gegen 
die  Norm  verringertes  Durchschnittsgewicht.  Natürlich  schwanken  die 
Hirngewichte  der  einzelnen  paralytischen  Frauen  ganz  erheblich  um  den 
oben  angegebenen  Mittelwerth.  In  einigen  Fällen  ist  der  Normalmittel- 
werth  ganz  beträchtlich  übertroffen.  So  fanden  wir  in  einem  Falle  ein 
Gewicht  von  1500  g,  einmal  ein  solches  von  1420,  zweimal  von  1400  g; 
19  Gehirne  wogen  zwischen  1300  und  14Q0  g.  41  Gehirne  hatten  ein 
niedrigeres  Gewicht  als  1000  g  =  10,4  pCt.  der  Gesammtzahl.  Die 
niedrigsten  Hirngewichte  waren  850  (zweimal)  800  und  760  g.  Brunet*) 
fand  als  mittleres  Hirngewicht  der  paralytischen  Frauen  1089  g;  die 
Gewichte  schwankten  zwischen  802  und  1305  g  (für  95  Fälle);  die 
Differenz  gegenüber  dem  mittleren  Normalgewicht  betrug:  151  g. 
Mittenzweig8)  fand  (für  174  Gehirne  paralytischer  Frauen),  dass  Hirn- 
gewichte zwischen  1200  und  1000  g  bei  den  Paralytischen  sich  mit 
einer  Häufigkeit  von  65,4  pCt.  fanden  gegenüber  19,4  pCt  bei  Geistes- 
gesunden, während  über  1200  g  die  grössere  Häufigkeit  auf  Seiten  der 
Geistesgesunden  lag.  Während  ferner  ein  Hirngewicht  unter  1000  g  bei 
Geistesgesunden  weiblichen  Geschlechts  unter  60  Jahren  nach  Marchand 


1)  1.  c.  S.  130. 

2)  1.  c. 

3)  1.  c.  S.  36  und  54. 
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in  keinem  Falle  erreicht  wird,  fand  Mittenzweig,  dass  die  Gehirne 
weiblicher  Paralytischer  in  14  pCt.  unter  1000  g  lagen.  Wir  selbst 
fanden  in  10,4  pCt.  ein  Gewicht  unter  1000  g  (s.  oben).  Bezüglich  der 
allgemeinen  Sectionsbefunde  des  Gehirns,  die  sich  ja  bei  den  paralytischen 
Frauen  in  nichts  von  den  bei  den  Männern  erhobenen  unterscheiden, 
verweisen  wir  auf  das  dort  Gesagte.  Es  fanden  sich  in  sämmtlichen 
Fällen  die  bekannten  Veränderungen:  Trübung  und  Verdickung  der 
weichen  Hirnhaut  an  der  Convexität,  insbesondere  über  den  Stirn-  und 
Seh  eitel  läppen,  Atrophie  des  Gehirns,  besonders  hervortretend  durch 
Yerschmälerung  der  Windungen  und  Verbreitung  der  Furchen  in  den- 
selben Gebieten,  Erweiterung  der  Seiten  Ventrikel,  Granulirung  des 
Ventrikel-Ependyms,  besonders  am  Boden  des  4  ten  Ventrikels.  Nur  in 
14  Fällen  unter  425  ist  der  letzte  Befund  nicht  erhoben  worden. 

*         %         • 

Pacbymeningitis  haemorrhagica  interna  wurde  28  mal,  ein  Haema- 
toma  durae  matris  5  mal,  Pachymeningitis  externa  (Verwachsung  der 
Dura  mit  den  Schädelknochen)  57  mal  constatirt. 

Schwund  der  Diploe  mit  Zunahme  der  compakten  Knochensübstanz 
des  Schädels  ist  84  mal  gefunden  worden,  doch  unterliegt  es  keinem 
Zweifel,  dass  diese  Veränderung  thatsächlich  viel  häufiger  vorkommt. 
In  einem  Falle  war  eine  abnorme  Dünnheit  der  Schädelknochen  vor- 
handen. In  22  unter  425  Fällen,  also  in  etwa  5  pCt,  waren  gröbere 
Herde  (meist  Erweichungen)  im  Gehirn  gefunden  worden;  diese  Zahl 
entspricht  genau  der  für  die  Männer  constatirten. 

Pachymeningitis  spinalis  fand  sich  7 mal,  Arachnitis  spinalis  33 mal. 

Sklerose  der  Hirnarterien  war  bei  151  Fällen,  das  sind  35,5  pCt., 
notirt  (Männer  =  43,7  pCt.).  Von  diesen  Personen  waren  53  weniger 
als  40  Jahre  alt,  64  standen  im  Alter  von  40 — 50  Jahren  und  34  hatten 
das  50.  Jahr  überschritten.  Die  Procentverhältnisse,  in  denen  sich 
Sklerose  der  Hirngefässe  bei  diesen  drei  Altersklassen  der  Paralytischen 
fand,  waren  bei  Männern  und  Frauen  annähernd  die  gleichen,  wie  sich 
aus  der  folgenden  Tabelle  ergiebt. 

Tabelle  51. 
Es  fand  sich  Sklerose  der  ^Paralytische 

Hirngefässe  bei  Personen  "MänneT       ^       "Frauen 

1.  unter  40  Jahren     ....     146  =  36,4  pCt.     53  =  35,1  pCt. 

2.  zwischen  40— 50  Jahren.     .     157  =  39,1    „        64  =  42,4   „ 

3.  über  50  Jahre  alten   ...      98  =  24,4    „       34  =  22,5   „ 


401  151 

Von  210  paralytischen  Frauen,  deren  Krankheit  vor  dem  40.  Lebens- 
jahre begonnen  hatte,  zeigten  53,  also  etwa  Vi»  nach  dem  Tode  sklero- 
tische Veränderungen    der    Hirngefässe.     Auch    bei    den  Frauen  waren, 
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wie  bei  den  Männern,  sklerotische  Veränderungen  an  der  Aorta  und  an 
den  Herzklappen  häufiger  vorhanden  als  an  den  Hirnarterien,  wenn  auch 
der  Unterschied  nicht  so  gross  ist,  wie  der  bei  den  Männern  constatirte. 
Es  zeigten  nämlich  693  männliche  und  233  weibliche  Paralytische 
Sklerose  der  Aorta,  401  männliche  und  151  weibliche  Hirnarterien- 
Sklerose.  Die  233  Frauen  mit  Aorten-Sklerose  bilden  54,8  pCt.  der 
Gesammtzahl,  die  693  Männer  =  75,5  pCt.  Die  folgende  Tabelle  zeigt, 
wie  sich  diese  Fälle  bei  beiden  Geschlechtern  auf  die  schon  erwähnten 
3  Altersklassen  vertheilen:  Die  Procentverhältnisse  sind,  ebenso  wie  bei 
der  Hirnarterien-Sklerose,    bei  Männern  und  Frauen  annähernd  gleiche. 

Tabelle   52. 

Männer  Frauen 

1.  unter  40  Jahren     ....    292  =  42,1  pCt.    95  =  40,8  pCt. 


2.  zwischen  40—50  Jahren.    .     272  =  39,2    „       94  =  40,3 

3.  über  50  Jahre  alt ...     .     129  =  18,6    „       44  ==  18,9 


* 


693  233 

Im  Uebrigen  verweisen  wir  auf  unsere  bei  dem  entsprechenden 
Kapitel  der  Männerparalyse  gemachten  Ausführungen. 

Es  war  ferner  notirt: 

Braune  Atrophie  der  Herzmuskulatur  55 mal,  Myocarditis  (zumeist 
neben  Pneumonie,  Pyelo-Nephritis  etc.)  316mal,  Endocarditis  fibrosa 
60 mal;  Nephritis  parenchymatosa  (meist  bei  Pneumonie,  Cystitis  etc.) 
160mal,  Schrumpfniere  =  142 mal,  Nierennarben  25 mal,  Nephritis  apo- 
sthematosa  80  mal,  Cystitis  148  mal,  Parametritis,  Perimetritis,  Perioo- 
phoritis 44 mal;  Lebercirrhose  50 mal,  Lebernarben  3 mal,  Perihepatitis 
41  mal. 

Von  den  zuletzt  erwähnten  Veränderungen  werden  bekanntlich  einige 
mit  mehr  oder  weniger  grosser  Wahrscheinlichkeit  als  Residuen  über- 
standener  Syphilis  angesehen.  Hierher  gehören  vor  Allem  die  Peri- 
hepatitis (41  mal  gefunden),  die  Lebernarben  (3  mal),  sowie  mancher 
Fall  von  Lebercirrhose  und  Nierennarben.  Als  viel  sicherere  Zeichen 
einer  früheren  Syphilis  sind  Perisplenitis  63 mal,  Atrophia  laevis  baseos 
linguae  98  mal  und  Arrosio  epiglottidis  4  mal  gefunden  worden.  Die 
letztgenannten  beiden  Veränderungen  kommen  aber  thatsächlich  sehr 
viel  häufiger  vor,  insbesondere  ist  die  glatte  Atrophie  des  Zungengran- 
des ein  nahezu  constanter  Befund. 

Abgesehen  von  diesen  Veränderungen,  die  sich  theils  isolirt,  tbeils 
combinirt  fanden,  sind  in  62  von  den  452  Fällen  sichere  Residuen  über- 
standener  Syphilis  bezw.  Erscheinungen  von  Spät- Syphilis  constatirt 
worden. 

Es  fanden  sich  nämlich:     Syphilitische  Exantheme  und  Geschwüre 
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11  mal,  Lymphdrüsenschwellungen  im  Nacken,  an  den  Ellenbogen  und 
Leisten  combinirt  9  mal,  Leucoderma  nuchae  2  mal,  charakteristische 
Hautnarben  6  mal,  Sattelnase  4  mal,  Ozaena  lmal,  Gaumennarben  lmal, 
Syphilis  des  Mastdarmes  5  mal,  syphilitische  Veränderungen  am  Augen- 
Hintergründe  11  mal,  höckerige  Tibienkanten  2mal,  Gummi  der  Nieren 
lmal,  Gummi  der  Leber  3 mal,  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophi- 
cans  3  mal,  Gummigeschwülste  im  Gehirn  3  mal. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  auch  hin  und  wieder  Missbildungen 
vorhanden  waren,  z.  B.  in  einem  Falle  Mikrocephalie,  in  einem  anderen 
Membrana  papillaris  persistens.  Ferner  fanden  sich  zweimal  kleine 
Tumoren  im  Gehirn,  nämlich  einmal  verkalkte  Geschwülstchen  im  Klein- 
hirn und  Corpus  striatum,  einmal  Cysticerken  (?)  an  der  Basis;  endlich 
ist  einmal  ein  kleiner  Tumor  medullae  spinalis  notirt. 

In  30  unter  425  Fällen  wurden  bei  der  Section  tuberculöse  Ver- 
änderungen in  Lungen,  Kehlkopf,  Darm  etc.  festgestellt,  d.  i.  in  7,05  pCt. 
(Männer  =  6,54  pCt.). 

Wir  theilen  dann  endlich  hier  noch  unsere  Untersuchungsergebnisse 
über  einige  interessante  Fragen,  und  zwar  für  beide  Geschlechter  ge- 
meinsam, mit  und  geben  am  Schlüsse  einige  zusammenfassende  Aus- 
führungen zur  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Paralyse. 

Ueber  die  Beeinflussung  der  Krankheitsdauer  durch 

gewisse  ätiologische  Factoren. 

Verschiedene  Autoren,  so  Grainger-Stewart1),  Legrand  du 
Saulle2),  Luys8),  Lionet4)  und  Doutrebente5)  geben  an,  dass  vor- 
wiegend bei  erblich  belasteten  Paralytikern  unvollständige  Remissionen 
von  langer  Dauer  vorkämen,  und  dass  die  Dauer  der  ganzen  Krankheit 
bei  den  hereditär  Belasteten  eine  längere  sei,  als  bei  den  nicht  Be- 
lasteten. 

Auch  nach  Mendel's6)  Erfahrungen  kommen  die  Remissionen  bei 


1)  Journ.  of  ment.  science.  April  1865,  cit.  bei  Mendel,  Monographie, 
S.  265,  and  bei  demselben,  Hereditäre  Anlage  und  progressive  Paralyse  der 
Irren.    Archiv  f.  Psyoh.  Bd.  X.    S.  780.   1880. 

2)  cit.  ibid. 

3)  cit.  ibid. 

4)  cit.  ibid. 

5)  Des  diffdrentes  espeoes  de  Emissions,  qui  surviennent  dans  le  cours 
de  la  paralysie  gän&ale  progressive.  Annales  medico-psyoholog.  S.  V.  T.  XIX. 
p.  161,  321.  1878. 

6)  Monogr.  S.  265  und  Archiv  f.  Psych.  Bd.  X.  S.  780. 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  44.    Heft  3.  64 
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erblich  belasteten  Personen  in  sehr  erheblicher  Ausdehnung  vor,  und 
zwar  anscheinend  häufiger  als  bei  den  nicht  hereditär  belasteten:  Unter 
184  Fällen  beobachtete  er  bei  16  erhebliche,  länger  dauernde  Remis- 
sionen; von  letzteren  waren  10  Hereditarier,  während  diese  doch  nur 
34,8  pCt.  der  Gesammtzahl  ausmachen.  Ferner  befanden  sich  unter  8 
seiner  Fälle  mit  mehr  als  6  jähriger  Krank  bei tsdauer  5  erblich  Be- 
lastete1). Nach  von  Krafft- Ebing2)  findet  sich  bei  erblich  belasteten 
Paralytikern  ein  besonders  langes  Stadium  prodromorum.  Andererseits 
kam  Marandon  de  Montyel3)  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  erblich  be- 
lasteten Fälle  nicht  von  längerer  Dauer  wären  als  die  unbelasteten,  — 
sein  Material  ist  allerdings  nicht  gross  —  und  Heilbrunner5)  fand,  dass 
die  Krankheitsdauer  bei  59  hereditär  belasteten  Kranken  fast  genau 
dem  Mittel  entsprach,  das  er  für  die  Summen  aller,  direct  der  Paralyse 
erlegenen  Krauken  gefunden  hatte  (23/4  Jahre). 

Wir  selbst  erhielten  bei  unseren  Untersuchungen  über  diese  Frage 
die  folgenden  Ergebnisse.  Bei  409  von  den  895  paralytischen  Männern, 
deren  Gesammtkrankheitsdauer  ermittelt  werden  konnte,  war  eine  erb- 
liche Belastung  nicht  vorhanden  bezw.  nicht  zu  eruiren.  Die  durch- 
schnittliche Krankheitsdauer  dieser  409  Fälle  betrug  2  Jahre  und 
2,85  Monate.  In  124  Fällen  waren  Angaben  über  hereditäre  Belastung 
nicht  vorhanden. 

Die  durchschnittliche  Krankheitsdauer  der  übrigen  362  in  verschie- 
den hohem  Grade  erblich  belasteten  Paralytiker  ergiebt  sich  aus  folgen- 
der Tabelle. 

Tabelle   53. 


Zahl  der      Durchschnittliche 
Fälle         Krankheitsdauer 

1.  Keine  erbliche  Belastung  feststellbar    .    409  2  Jahre  2,85  Monate 

2.  Einfache  einseitige  Belastung  .  \  (     235  2      „       4,26       „ 

3.  Mehrfache  einseitige  Belastung  S  362  I       95  2      „       8,13 

4.  Doppelseitige  Belastung.     .     .  ) 1       32  2      „       9,00       „ 

Summa    771  (+  124  (ohne  Angaben)  =  895 


Es  geht  aus  dieser  Tabelle  ganz  augenscheinlich  hervor,  dass  nicht 
nur  bei  den  Fällen  mit  erblicher  Belastung  die  durchschnittliche  Krank- 
heitsdauer eine  längere  war  als  bei  denen,  in  welchen  eine  Belastung 
nicht  vorhanden  oder  doch  nicht  feststellbar  war,  sondern  es  zeigt  sich, 


1)  1.  c.  S.  786. 

2)  1.  c.  S.  11. 

3)  De  la  marche  de  la  paralysie  generale  progressive  chez  les  hlreMitaires. 
Annales  mdd.-psychol.    S.  V.  T.  XX.  p.  333.   1878. 

4)  1.  c.  S.  84. 
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dass  die  durchschnittliche  Krankheitsdauer  proportional  der  Schwere  der 
Belastung  länger  ist.  Und  grade  dieses  letztgenannte  auffallende  Ergeb- 
niss  scheint  uns  ein  Beweis  dafür  zu  sein,  dass  wir  es  hier  nicht  mit 
einem  durch  irgend  welche  Zufälligkeiten  bedingten  Product  zu  thun 
haben,  sondern  dass  thatsächlich  Differenzen  in  der  Krankheitsdauer  der 
belasteten  und  nichtbelasteten  Fälle  bestehen.  Fasst  man  die  Fälle  der 
Gruppen  3  und  4  als  „Schwere  Belastung"  zusammen,  so  würden  127 
erblich  schwer  belastete  Paralytiker  mit  einer  durchschnittlichen  Krank- 
heitsdauer  von  2  Jahren  und  8,35  Monaten,  409  Unbelasteten  mit  einer 
mittleren  Dauer  von  2  Jahren  und  2,85  Monaten  gegenüberstehen.  Wir 
fügen  hinzu,  dass  die  eingangs  für  895  Fälle  berechnete  mittlere  Krank- 
heitsdauer =  2  Jahre  und  4,1  Monate  betrug. 

Die    entsprechenden  Ergebnisse    für    die  paralytischen  Frauen  sind 
in  der  folgenden  Tabelle  zusammengestellt. 


1. 

2. 
3. 
4. 

Tabelle   54. 

Zahl  der 

Fälle 

Keine  erbliche  Belastung  feststellbar     .    246 

Einfache  einseitige  Belastung   ....      86 

Mehrfache  einseitige  Belastung.     ...      27 

Durchschnittliche 
Krankheitsdauer 
2  Jahre  0,5  Monate 
8-8,1        „ 
2      ,       3,0       „ 
2      „       4,0       ,. 

368  Fälle 
Ueber  Heredität  ohne  Angaben      46      „ 

Summa    414  Fälle 

Es  ergiebt  sich  hieraus,  dass  auch  bei  den  erblich  belasteten 
paralytischen  Frauen  die  durchschnittliche  Krankheitsdauer  eine  längere 
ist  als  bei  den  nicht  belasteten;  auch  hier  steigt  wieder  die  Krank- 
heitsdauer, wenn  schon  nicht  in  der  eclatanten  Weise  wie  bei  den 
Männern,  mit  der  Schwere  der  Belastung.  Die  Fälle  der  Gruppen  3) 
und  4)  als  „schwer  belastete"  zusammengenommen  ergeben  eine  mittlere 
Krankheitsdauer  von  2  Jahren  und  3,25  Monaten  für  36  Fälle.  Die  von 
uns  oben  für  sämmtliche  414  Fälle  berechnete  mittlere  Krankheitsdauer 
betrug  nur  2  Jahre,  ist  also  niedriger  als  sämmtliche  zuletzt  erhaltenen 
Werthe;  es  liegt  dies  daran,  dass  für  die  46  Fälle  ohne  Angaben  über 
hereditäre  Verhältnisse  nur  eine  durchschnittliche  Dauer  der  Krankheit 
Ton  1  Jahr  und  0,2  Monaten  ermittelt  werden  konnte.  Auf  Grund 
dieser  Ergebnisse  glauben  wir  uns  zu  dem  Schlüsse  berechtigt,  dass  in 
der  That  bei  erblich  belasteten  Personen  (Männern  und  Frauen)  die 
Paralyse  einen  langsameren  Verlauf  nimmt  als  bei  nicht  belasteten. 
Gaupp1)  ist  zwar  nicht  in  der  Lage,    auf  Grund    eigener  Erfahrungen 

1)  1.  c. 

64* 
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ein  Urtheil  über  diesen  Punkt  abzugeben,   scheint  sich  indes  doch  der- 
selben Anschauung  zuzuneigen:  Unter  seinen  Fällen  mit  mehr  als  fünf- 
jähriger Dauer    war  nämlich    ein   grosser  Procentsatz   erblich   belastet 
Auch  Mendel  (s.  oben)  hatte  unter  den  Fällen  mit  sehr  langer  Krank- 
heitsdauer verhältnismässig  viel    erblich  Belastete  (5  unter  8  mit  mehr 
als  6 jähriger  Dauer)  gefunden.     Wir  haben   auch  nach  dieser  Richtung 
hin   Ermittelungen    angestellt   und    fanden    dabei  Folgendes:    Von  123 
Paralytikern,    deren  Krankheit  länger  als  4  Jahre  dauerte,    lag  bei  56, 
d.  i.  in  45,5  pCt.  erbliche  Belastung  vor,  und  zwar  6 mal  doppelseitige 
und  50  mal,  zumeist  mehrfache,  einseitige.    Von  41  Paralysen  weiblichen 
Geschlechts,  die  länger  als  4  Jahre  dauerten,  waren  17,  d.  s.  41,5  pCt 
erblich  belastet,   und    zwar  11  einseitig   einfach,    4  einseitig   mehrfach 
und  2  doppelseitig.    Da   für   die  Männer   eine   erbliche    Belastung  im 
Ganzen  nur  bei  39  pCt.,für  die  Frauen   nur  bei  86,1  pCt.  (s.  oben)  er- 
mittelt wurde,  kann  auch  dieses  Ergebnis  zur  Stütze  unserer  Anschauung 
beitragen,  dass  bei  erblich  Belasteten    die  Dauer    des  Leidens  eine  ver- 
hältnismässig längere  ist  als  bei  nicht  Belasteten. 

Wir  haben  ferner  zu  ermitteln  gesucht,  ob  bei  den  erblich  belaste- 
ten und  insbesondere  bei  den  schwer  belasteten  Personen  die  Paralyse 
durchschnittlich  in  einem  früheren  Lebensalter  zum  Ausbruch  kommt 
als  bei  den  unbelasteten.  Von  8  Paralytikern  Mendel's1)  unter  30 
Jahren  waren  7  erblich  belastet.  Wie  oben  mitgetheilt,  betrug  das 
Alter  beim  Beginn  der  Paralyse  im  Mittel  für  892  Männer  40  Jahre  und 
1173  Monate,  für  414  Frauen  40  Jahre  und  4  Monate.  Dagegen  ergab 
die  Durchschnitts-Berechnung  des  Alters  der  erblich  belasteten  Personen 
Folgendes:  94  mehrfach  einseitig  belastete  Paralytiker  hatten  beim  Be- 
ginn der  Krankheit  ein  Durchschnittsalter  von  40  Jahren,  2,7  Monaten, 
32  doppelseitig  belastete  ein  solches  von  37  Jahren  2,5  Monaten;  unter 
den  94  ersteren  waren  6,  unter  den  32  letzteren  4,  also  zusammen  10 
unter  insgesammt  41,  die  beim  Beginn  der  Krankheit  das  30.  Lebens- 
jahr noch  nicht  überschritten  hatten.  27  mehrfach  einseitig  belastete 
Frauen  hatten  beim  Beginn  der  Krankheit  ein  Durchschnittsalter  von 
39  Jahren  6  Monaten,  9  doppelseitig  belastete  ein  solches  von  36  Jahren 
10,4  Monaten;  insgesammt  betrug  das  mittlere  Alter  dieser  36  erblich 
schwer  belasteten  paralytischen  Frauen  beim  Beginn  der  Erkrankung  38 
Jahre  10,3  Monate.  Es  ergiebt  sich  also  aus  diesen  Berechnungen  ein- 
mal, dass  die  Paralyse  bei  erblich  belasteten  Personen  im  Durchschnitt 
in  einem  früheren  Lebensalter  zum  Ausbruch  kommt   als    bei   nichtbe- 


1)  Archiv  f.  Psych.  Bd.  X.  S.  786. 
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lasteten,  und  ferner,  dass  die  Krankheit  im  allgemeinen  um  so  früher 
einzusetzen  scheint,  je  schwerer  die  erbliche  Belastung  ist. 

Wir  glauben  demnach  einigermassen  sicher  nachgewiesen  zu  haben, 
dass  bei  erblicher  Belastung  mit  Geistes-  und  Nervenkrankheiten  die 
Paralyse  im  allgemeinen  bei  Männern  und  Frauen  1.  in  einem  früheren 
Lebensalter  zum  Ausbruch  kommt  und  2.  eine  längere  Dauer  hat  als 
bei  unbelasteten  Personen,  und  dass  ferner  diese  beiden  Momente  im 
allgemeinen  entsprechend  der  Schwere  der  Belastung  stärker  zum  Aus- 
druck kommen. 

Auf  die  muthmasslichen  Ursachen  dieser  Erscheinungen  und  die 
sich  aus  denselben  etwa  ergebenden  Folgerungen  möchten  wir  nicht 
näher  eingehen.  — 

Von  verschiedenen  Autoren1)  ist  angegeben  worden,  dass  diejenigen 
Fälle  von  Paralyse,  in  denen  Syphilis  der  Krankheit  vorangegangen  sei, 
langsamer  verliefen  als  die  Fälle  ohne  nachweisbare  syphilitische  Ante- 
cedentien.  So  ermittelte  Oebecke2)  als  durchschnittliche  Krankheits- 
dauer für  30  Paralytiker  ohne  vorhergegangene  Syphilis  =  2  Jahre 
8V2  Monate,  für  40  inficirt  gewesene  Paralytiker  =  3  Jahre  2  Monate. 
Heilbronn  er3)  fand  zwar,  dass  die  mittlere  Krankheitsdauer  von  32 
früher  syphilitischen  Paralytikern  2  Jahre  101/*  Monate  betrug  gegen- 
über 2  Jahren  91/*  Monaten  bei  hereditär  belasteten,  2  Jahren  71/*  Monaten 
bei  26  nach  Verletzungen  und  2  Jahren  4'/2  Monaten  bei  43  nach 
Alkohol- Abusus  erkrankten  Paralytikern;  da  aber  die  von  ihm  für  alle 
Paralytiker,  die  ihrem  Leiden  als  solchem  erlagen,  berechnete  mittlere 
Krankheitsdauer  2  Jahre  93/4  Monate  beträgt,  so  ist  ein  wesentlicher 
Unterschied  zwischen  der  mittleren  Krankheitsdauer  der  früher  syphili- 
tischen und  der  der  Paralytiker  im  allgemeinen  nicht  vorhanden.  Auch 
Gaupp4)  fand  keinen  Unterschied  in  der  Verlaufsdauer  der  Fälle,  ob 
Syphilis  erwiesen  war  oder  nicht.  Wir  erhielten  folgendes  Ergebnis: 
Die  durchschnittliche  Krankheitsdauer  von  479  Paralytikern,  bei  denen 
Syphilis  sicher  vorangegangen  war,  betrug  2  Jahre  und  4,5  Monate, 
von  91  Paralytikern,  bei  denen  keine  Anhaltspunkte  für  frühere  Syphilis 
vorhanden  waren,  2  Jahre  und  6,95  Monate.  Die  durchschnittliche 
Krankheitsdauer  von  131  vorher  syphilitisch  gewesenen  Frauen  betrug 
2  Jahre  3,1  Monate,  von  63  Frauen,  bei  denen  keine  Anhaltspunkte 
für  frühere  Syphilis  vorlagen,  2  Jahre   und  2,79  Monate.     Als  mittlere 


1)  Cit.  bei  Gaupp. 

2)  1.  c.  S.  41. 

3)  1.  c.  S.  84. 

4)  1.  c. 
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Krankheitsdauer  aller  paralytischen  Männer  und  Frauen  waren  2  Jahre 
4,1  Monate,  bezw.  2  Jahre  ermittelt  worden.    Es  ergiebt  sich  also,  das» 
die  mittlere  Krankheitsdauer  der  syphilitisch  inficirt   gewesenen   männ- 
lichen Paralytiker  ein  wenig   kürzer,    und   die   der   früher   syphilitisch 
inficirten  paralytischen  Weiber  ganz  unbedeutend  länger  war  als  die  der 
nicht  nachweisbar  syphilitisch  gewesenen.    Die   erstere  entspricht  dem 
für  sämmtliche  männlichen  Kranken  ermittelten  Durchschnittswerth,  die 
letztere  ist  ein  wenig  höher  als  der  für  sämmtliche  weiblichen  Paraly- 
tischen gefundene  Mittel werth.    Wir  kommen  hiernach  zu  dem  Schlüsse, 
dass   ein  irgendwie    wesentlicher   Unterschied   in   der   Krankheitsdauer 
zwischen  denjenigen  Fällen  von  Paralyse,  in  denen  Syphilis  nachgewiesen 
werden  konnte,  und  denen,  in  welchen  dies  nicht   möglich   war,  nicht 
existiert,    da  die    ermittelten    Differenzen    ganz    unbedeutend   und   bei 
Männern  und  Frauen  entgegengesetzte  waren,  zudem  auch  von  dem  all- 
gemeinen Mittel  werth  sehr   wenig,    bei   den  Männern    überhaupt  nicht 
abwichen.    Dies  Ergebnis  und  besonders  die  zuletzt  erwähnte  Thatsache, 
kann  übrigens    als  ein    weiterer  Anhaltspunkt   für   die  Richtigkeit  der 
Anschauung  verwerthet  werden,  dass  auch  in  den  Fällen  von  Paralyse, 
in  denen  eine  frühere  syphilitische  Infection  nicht  zu  ermitteln  ist,  die- 
selbe trotzdem  anzunehmen  sein  dürfte.  — 

Ueber  die  mittlere  Krankheitsdauer  der  Paralysefälle  mit  und  ohne 
Tabeserscheinungen  erhielten  wir  folgende  Ergebnisse:  Bei  654  para- 
lytischen Männern  ohne  sichere  tabische  Symptome  dauerte  die  Krankheit 
im  Durchschnitt  2  Jahre  4,45  Monate,  bei  231  Männern  mit  sicheren 
tabischen  Erscheinungen  2  Jahre  2,6  Monate.  Die  durchschnittliche 
Krankheitsdauer  von  319  paralytischen  Frauen  ohne  tabische  Symptome 
betrug  2  Jahre  0,24  Monate,  von  93  Frauen  mit  tabischen  Erscheinungen 
1  Jahr  11,76  Monate.  Wir  fanden  also  übereinstimmend  bei  Männern 
und  Frauen,  dass  die  Fälle  mit  ausgeprägten  tabischen  Symptomen  ein 
wenig  schneller  verliefen  als  die  anderen.  Es  erscheint  dies  auffallend, 
zumal  die  meisten  Autoren,  wie  Fürstner1)  und  Andere,  die  Ansicht 
vertreten,  dass  die  Paralyse  mit  Hinterstrangserkrankung  meist  langsamer 
verlaufe  als  die  spastische  Form.  Auch  Gaupp3)  schliesst  sich  dieser 
Meinung  an,  betont  aber  ausdrücklich,  dass  er  so  viele  Ausnahmen  von  . 
dieser  Regel  gesehen  habe,  dass  er  es  deswegen  nicht  wage,  ein  be-  J 
stimmtes  Urtheil  abzugeben.  Es  ist  sehr  leicht  erklärlich,  dass  die 
Angaben  der  Autoren  in  dieser  Frago  auseinander  gehen  können,  und 
zwar  deshalb,  weil  in  den  Fällen  mit  tabischen  Symptomen  der  Fixirung 


1)  1.  c. 

2)  1.  c. 
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des  Paralysebegions  ein  recht  weiter  Spielraum  gelassen  ist.  Besonders 
in  den  Fällen,  in  denen  die  Tabes  der  Paralyse  viele  Jahre  vorausgeht, 
in  denen  während  dieser  Zeit  neurotische  und  psychotische  Symptome 
mancherlei  Art  auftreten  können,  wird  es  der  Willkür  des  Autors  über- 
lassen bleiben  müssen,  von  wann  an  er  den  Beginn  der  Paralyse 
datiren  will. 

Es  giebt  ja  die  mannigfachsten  Combinationen  von  Tabes  und 
Paralyse:  Entweder  finden  sich  bei  der  gewöhnlichen  Paralyse  einige 
tabische  Symptome,  oder  nach  mehrjährigem  Bestände  leichter  tabischer 
Symptome  setzt  die  Paralyse  ein,  oder  zu  einer  seit  vielen  Jahren, 
selbst  seit  mehr  als  einem  Jahrzehnt,  bestehenden  schweren  Tabes 
gesellt  sich  die  Paralyse.  Dazu  kommt  noch  die  Schwierigkeit  der 
Differentialdiagnose  in  den  Fällen  der  letzteren  Kategorie,  die  That- 
sache,  dass  im  Verlaufe  der  Tabes  Neurosen  und  Psychosen  auftreten 
können,  die  nicht  der  Paralyse  zuzurechnen  sind,  u.  s.  w.  [s.  Cassirer1)]. 
All  dies  zeigt,  wie  schwierig  es  ist,  in  den  Fällen  mit  tabischen  Er- 
scheinungen die  Dauer  der  eigentlichen  Paralyse  zu  fixiren.  — 

Erwähnen  möchten  wir  noch,  dass  nach  Thomsen2)  das  Lebens- 
alter der  Hinterstrangsparalytiker  bei  Ausbruch  der  Krankheit  ein 
höheres  ist  als  das  der  Seitenstrangsparalytiker.  Wir  selbst  haben  keine 
Untersuchungen  nach  dieser  Richtung  hin  angestellt,  glauben  aber,  dass 
diese  Angabe  schon  aus  dem  Grunde  den  Thatsachen  entspricht,  weil 
ja  durch  alle  die  Fälle,  in  denen  sich  zu  einer  jahrelang  bestehenden 
Tabes  eine  Paralyse  gesellt,  das  Durchschnittsalter  def  Hinterstrangs- 
paralytiker erhöht  wird. 

Ueber  nervöse  und  psychische  der  Paralyse  vorausgegangene 
Krankheiten  und  Krankheitserscheinungen. 

Ein  grosses  Interesse  beanspruchen  diejenigen  Fälle  von  Paralyse, 
in  denen  schon  vor  dem  Ausbruche  der  paralytischen  Erkrankung 
psychische  Anomalien  bestanden  haben,  bezw.  in  denen  Geistes-  oder 
Nervenkrankheiten  der  Paralyse  vorausgegangen  sind.  Es  lassen  sich  in 
dieser  Beziehung  drei  Gruppen  von  Fällen  unterscheiden:  1.  Fälle,  bei 
denen  seit  der  Geburt,  seit  der  Kindheit  oder  doch  seit  Jahrzehnten 
irgend  welche  psychische  Anomalien  oder  ein  nervöses  oder  ein 
psychisches  Leiden  bestanden  haben,  zu  denen  dann  später  die  Paralyse 
hinzugetreten    ist;     2.    Fälle,    bei    denen    der    Paralyse    nervöse    oder 


1)  1.  c. 

2)  Ueber   die  practische  Bedeutung   der  Syphilis-Paralyse-Frage.    Allg. 
Zeitschr.  f.  Psychiatrie.    Bd.  46.    S.  615.    1890. 
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psychische  Krankheitserscheinungen  oder  Krankheiten  vor  Jahren  vor- 
ausgegangen und  durch  einen  mehr  oder  weniger  langen  Zeitraum  an- 
scheinend völliger  Gesundheit  von  dem  Auftreten  der  ersten  paralytischen 
Symptome  getrennt  sind;  und  3.  schliesslich  Fälle,  hei  denen  nervöse 
oder  psychische  Erkrankungen  viele  Jahre  lang  der  Paralyse  voran- 
gehen, um  sich  dann  unmittelbar  in  dieselbe  fortzusetzen.  Natürlich 
giebt  es  mancherlei  Uebergänge  zwischen  diesen  drei  Kategorien,  und 
man  wird  diesen  oder  jenen  von  unseren  Fällen  sowohl  der  einen  wie 
der  anderen  dieser  Gruppen  zurechnen  können. 

Zu  den  Fällen  der  ersten  Kategorie  gehören  zunächst  7  Paralytische 
männlichen  Geschlechts,  die  als  von  Hause  aus  beschränkt  oder  geistes- 
schwach bezeichnet  werden.  Ein  anderer  Kranker  war  seit  der  Jugend, 
ein  zweiter  seit  dem  18.  Lebensjahre,  ein  dritter  seit  der  Militärzeit  mit 
epileptischen  Krämpfen  behaftet.  2  Kranke  waren  taubstumm.  3  sind 
von  jeher  nervös  und  leicht  erregbar  gewesen,  einer  war  in  sexueller 
Beziehung  abnorm  und  dadurch  mit  dem  Strafgesetz  in  Conflict  ge- 
kommen; in  diese  Gruppe  ist  wohl  auch  ein  anderer  Kranker,  der  als 
Soldat  aus  geringfügiger  Ursache  desertirt  war,  zu  rechnen.  Von  den 
paralytischen  Frauen  werden  5  als  von  Hause  aus  imbecill  bezeichnet. 
Es  ist  ohne  Weiteres  klar,  dass  die  Zahl  dieser  Fälle  im  Verhältniss  zu 
der  Gesammtzahl  der  benutzten  Fälle  eine  so  geringe  ist,  dass  es  von 
vornherein  keinem  Widerspruch  begegnen  könnte,  wenn  man  annehmen 
würde,  es  habe  sich  um  ein  rein  zufälliges  Zusammentreffen  der  oben 
aufgezählten  Affectionen  und  der  Paralyse  bei  einundderselben  Person 
gehandelt.  Es  wäre  ja  doch  schliesslich  nichts  Wunderbares,  wenn  eine 
so  häufige  Krankheit  wie  die  Paralyse  auch  öfters  einmal  Individuen 
befällt,  die  von  Jugend  auf  bereits  mit  einem  Nervenleiden  behaftet 
oder  geistig  miuderwerthig  sind.  Es  könnte  allerdings  mit  Recht  der 
Einwand  erhoben  werden,  dass  der  von  uns  gefundene  äusserst  geringe 
Procentsatz,  in  dem  die  Paralyse  von  Hause  aus  nervöse  oder  psychisch 
abnorme  Personen  betroffen  hatte,  keinen  Anspruch  auf  irgend  welche 
allgemeinere  Gültigkeit  machen  könne;  denn  es  unterliege  keinem 
Zweifel,  dass  die  von  uns  zusammengestellten  derartigen  Fälle  nur  einen 
Bruchtheil  der  thatsächlich  vorgekommenen  bildeten,  und  dass  man 
sicherlich  viel  mehr  solcher  Fälle  finden  würde,  wenn  man  speciell 
diesem  Punkte  bei  der  Untersuchung  jedes  Falles  von  vornherein  seine 
Aufmerksamkeit  schenken  würde,  was  doch,  wie  natürlich  zugegeben 
werden  muss,  nur  bei  einem  gewissen  Theile  der  zahlreichen  von  uns 
benutzten  Krankheitsgeschichten  der  Fall  gewesen  sein  dürfte.  Dem- 
gegenüber ist  aber  zu  bemerken,  dass  auch  nach  unserer  persönlichen 
Erfahrung    die  Zahl    der  Fälle,    in    denen  sich  bei  sorgfältiger  Prüfung 
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der  Vorgeschichte   eine   seit   der   Kindheit   oder   seit   Jahrzehnten   be- 
stehende nervöse  oder  psychische  Affection  oder  Abnormität  (Imbecillität, 
Nervosität,  Epilepsie  etc.  etc.)  nachweisen   lässt,    eine  verhältnissmässig 
recht  geringe  ist,  sodass  derartige  Fälle  im  Grossen  und  Ganzen  zu  den 
Ausnahmen    gehören.      In    Uebereinstimmung    mit    wohl    der    grossen 
Mehrzahl  der  Autoren  sind  wir  der  Meinung,  dass  die  Paralyse  in  dem 
grössten  Procentsatz  der  Fälle  Individuen  befällt,  die  früher  in  psychischer 
und  nervöser  Beziehung  keine  wesentlichen  Abweichungen  von  der  Norm 
geboten  haben.    Es  kommt  zwar  nicht  gerade  selten  vor,  dass  man  von 
den  Ehefrauen  der  Paralytiker  hört:  „Nervös  ist  mein  Mann  schon,  so- 
lange ich  ihn  kenne!"     Da    letzteres  aber  häufig  nicht  sehr  lange,    zu- 
meist wohl  weniger  als  ein  Jahrzehnt,  ist,  so  geht  aus  einer  derartigen 
Angabe   durchaus   noch   nicht   hervor,    dass    die  Paralyse   in  der  That 
einen  von  jeher  nervösen  Menschen  betroffen    hat;    vielmehr  handelt  es 
sich  bei  dieser  Sachlage  zumeist  um    etwas    anderes,    nämlich  um  dem 
Ausbruche    der    eigentlichen  Krankheit   lange  Zeit  vorausgehende  Sym- 
ptome.   Wir  kommen  später  darauf  zurück.    Immerhin  kommt  auch  den 
wenigen  Fällen,  in  denen  die  Paralyse  ein  von  Jugend  auf  neuro-  oder 
psychopathisches  Individuum  befällt,  insofern  eine  Bedeutung  zu,  als  sie, 
noch  mehr  wie  die  Fälle  mit  hereditärer  Belastung,  zur  Stütze  der  An- 
schauung verwendet  werden  können,  dass  die  Paralyse  in  der  Regel  ein 
zu    Geistes-    bezw.    Nervenkrankheiten    prädisponirtes    Gehirn    befalle. 
Derartige  Fälle,   in   denen    von  Geburt   an    nervenkranke  oder  geistes- 
kranke   Individuen    später    paralytisch    wurden,   sind    in    der  Literatur 
häufiger   mitgetheilt   worden.     Insbesondere   hat  Dreyfus,1)    der,    wie 
oben  erwähnt,  in  neuerer  Zeit  für  eine  erhöhte  Bedeutung  der  endogenen 
Anlage   in   der  Aetiologie    der  Paralyse   eingetreten   ist,    eine  grössere 
Anzahl    solcher  Fälle    zusammengestellt  und  auf  ihre  Bedeutung  hinge- 
wiesen.    Er  fand  unter  268  Paralysen  der  Würzburger  Klinik2)  7  Fälle, 
die    schon   vorher   psychische  Abnormitäten    dargeboten    hatten,    2  mit 
ethischen  Defecten    bezw.  Imbecillität,    15  Idioten   oder   Imbecille   und 
Mikrocephalen,  4  Epileptische,  also  im  Ganzen  28  Fälle  unter  268,  d.  s. 
10,5  pCt.,   bei    denen    die  Paralyse   ein   von  Hause  aus  geisteskrankes 
oder   geistig   minderwerthiges  Individuum    befallen  hatte.     Die  meisten 
Autoren  geben,  wie  oben  erwähnt,  an,  dass  etwa  40 — 50  pCt.  der  Para- 
lytischen erblich  mit  Geistes-  oder  Nervenkrankheiten  etc.  belastet  sind; 
auch    wir    selbst  haben  39  bezw.  36  pCt.  als  Minimalprocentzahlen  für 
die  hereditäre  Belastung  der  beiden  Geschlechter  gefunden.    Angesichts 


1)  1.  c. 

2)  1.  c.  S.  637  ff. 
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dieses  verhältnissmässig  hohen  Procentsatzes,  in  dem  erbliche  Belastung 
bei  den  Paralytischen  nachgewiesen  werden  kann,  ist  es  nicht  gerade 
auffallend,  dass  eine  Reihe  von  Paralytischen  schon  vor  dem  Ausbrach 
der  Krankheit,  eventuell  seit  frühester  Jugend,  an  irgend  einer  neuro- 
pathischen  oder  psychopathischen  Affection  leiden.  Man  kann  dann  zu- 
nächst daran  denken,  dass  die  Belastung,  bezw.  die  psychopathische 
Veranlagung  den  günstigen  Boden  für  die  Entstehung  sowohl  jener 
zuerst  aufgetretenen  dauernden  Affection,  wie  auch  der  Paralyse  abge- 
geben hat,  dass  also  beide  Krankheitszustände  nebeneinander  aus  der- 
selben Wurzel  entstanden  sind.  Weiterhin  liegt  die  Möglichkeit  vor, 
dass  jene  von  Jugend  auf  bestehende  Affection  selbst  als  prädisponiren- 
des  Element  gewirkt,  dass  sie,  wie  andere  Schädlichkeiten  auch,  das 
Gehirn  zu  einem  locus  minoris  resisteutiae  gemacht  hat,  an  dem  dann 
die  essentielle  ursächliche  Paralyse-Noxe  angreifen  konnte.  — 

Wir  verlassen  hiermit  die  Fälle  der  ersten  Gruppe  und  wenden  uns 
zur  Besprechung  der  übrigen.  Zunächst  seien  hier  einige  Fälle  ange- 
führt, die  gew isser maassen  den  Uebergang  von  der  ersten  zur  zweiten 
Kategorie  bilden  können:  8  Paralytiker  hatten  in  der  Kindheit  an 
Krampfanfällen  gelitten;  auch  einer  von  den  oben  erwähnten  7  Imbe- 
cillen  hatte  im  2. — 3.  Lebensjahre  Krämpfe  gehabt.  Ein  Kranker  soll 
als  Kind,  ein  anderer  als  junger  Mensch  hysterische  Krämpfe  gehabt 
haben.  4  hatten  in  der  Kindheit  Chorea,  einer  eine  Fractura  cranii, 
einer  im  zweiten  Lebensjahre  eine  Meningitis,  einer  im  12.  Lebensjahre 
eine  Commotio  cerebri  durchgemacht.  Von  den  Frauen  hatte  eine  in 
der  Kindheit  Chorea,  eine  andere  Krampfanfälle  gehabt.  Die  Fälle  mit 
epileptischen  und  hysterischen  Krämpfen  in  der  Kindheit  und  Jagend 
können,  da  es  sich  z.  Th.  bei  ihnen  wohl  um  ein  Constitutionen« 
Leiden  gehandelt  haben  dürfte,  den  Fällen  der  ersten  Gruppe  angereiht 
und  gleichgestellt  werden.  Bei  den  übrigen  kann  vielleicht  die  in  der 
Kindheit  erlittene  Schädigung  des  Gehirns  als  prädisponirendes  Moment 
für  die  Entstehung  der  Paralyse  angesehen  werden.  — 

Zur  zweiten  Kategorie,  die  das  grösste  Interesse  in  Anspruch  nimmt, 
aber  auch  der  Deutung  die  grössten  Schwierigkeiten  in  den  Weg  setzt 
gehören  im  Wesentlichen  die  Fälle,  in  denen  der  Paralyse  vor  Jahren 
functionelle  Psychosen  vorausgegangen  sind.  Wir  fanden  die  folgenden 
hierher  gehörenden  Fälle:  Ein  Paralytiker  war  20  Jahre  vor  der  Auf- 
nahme etwa  2  Jahre  lang  geisteskrank  gewesen;  es  sollen  besonders 
Verfolgungsideen  bestanden  haben;  ein  anderer  soll  15  Jahre  vor  Aus- 
bruch der  Paralyse  geisteskrank  gewesen  sein,  ein  dritter  12  Jahre  zuvor 
einen  kurzen  Anfall  von  tobsüchtiger  Verwirrtheit  gehabt  haben;  in 
einem  vierten  Falle  hat  8  Jahre  vorher  eine  Manie    von    viermonatiger 
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Dauer  bestanden;  3  Kranke  hatten  vor  10 — 11  Jahren  einen  Selbst- 
mordversuch gemacht,  einer  von  ihnen  aus  Gram  über  Vermögens- 
verluste; ein  Paralytiker  hatte  vor  5  Jahren  schon  eine  kurze  Zeit  lang 
Verfolgungsideen  geäussert,  ein  anderer  vor  ebenfalls  5  Jahren  3  Tage 
lang  dauernde  Weinkrämpfe  gehabt;  in  einem  anderen  Falle  war  vor 
7  Jahren  ein  Anfall  von  Verfolgungswahn  aufgetreten,  doch  wird  als 
Ursache  desselben  reichlicher  Alkoholgenuss  angegeben.  Von  den  para- 
lytischen Frauen  hatte  eine  im  12.,  eine  andere  im  25.  Lebensjahre 
(17  Jahre  vor  Ausbruch  der  Paralyse)  eine  vorübergehende  Psychose 
durchgemacht.  Bei  vier  weiteren  Frauen  war  3,  4,  7  und  8  Jahre  vor 
Beginn  der  paralytischen  Erkrankung  eiu  hallucinatorischer  Verwirrtheits- 
zustand von  kurzer  Dauer  aufgetreten,  bei  einer  anderen  Krapken  vor 
6  Jahren  ein  Depressionszustand. 

Die  Deutung  dieser  der  Paralyse  vorausgegangenen  Geistesstörungen 
ist  nicht  ganz  einfach;  es  können  hier  verschiedene  Möglichkeiten  ob- 
walten. Zunächst  ist  es,  wie  oben  bei  den  Fällen  der  ersten  Kategorie 
bereits  ausgeführt  wurde,  möglich,  dass  die  frühere  Geisteskrankheit 
und  die  Paralyse  direct  nichts  mit  einander  zu  thun  haben,  dass  sie 
beide  auf  der  Basis  der  neuro- psychopathischen  Constitution  des  be- 
treffenden Individuums  entstanden  sind.  Dieser  Fall  wird  gut  illustrirt 
durch  eine  von  Laianne1)  mitgeth eilte  Beobachtung:  Ein  Degenerirter, 
der  früher  zwei  Anfälle  von  Geistesstörung  durchgemacht  und  zwischen 
beiden  sich  syphilitisch  inficirt  hatte,  wurde  dann  paralytisch.  Der  Fall 
zeigt  recht  deutlich,  wie  auf  dem  Boden  einer  psychopathischen  Ver- 
anlagung zunächst  eine  functionelle  Psychose  entsteht,  während  nach 
erfolgter  luetischer  Infection  eine  Paralyse  sich  entwickelt.  Fälle,  in 
denen  der  Paralyse  eine  „einfache"  functionelle  Psychose  vorausging, 
die  durch  einen  vieljährigen  Zeitraum  vollkommener  Gesundheit  von  ihr 
getrennt  war,  sind  in  der  Literatur  wiederholt  mitgetheilt  worden,  so 
von  Mendel,  Eickholt,  Berg,  Hougberg2)  und  Anderen.  Neisser8) 
fand  unter  100  Paralytikern  bei  6  vorausgegangene  Psychosen,  näm- 
lich 1.  Melancholie,  16  Jahre  gesund,  Paralyse;  2.  Melancholie,  32  Jahre 
gesund,  Paralyse;  3.,  4.,  5.  Manie,  6  Jahre  gesund,  Paralyse;  6.  Acute 
hallucinatorische  Verwirrtheit,  25  Jahre  gesund,  Paralyse. 

Die  der  Paralyse  vorausgehende  einfache  Psychose  kann,  besonders 
wenn  der  sie  von  dem  Ausbruch  der  paralytischen  Erkrankung  trennende 


1)  Cit.  bei  Cassirer  1.  c.  S.  68. 

2)  Sämmtlich  citirt  bei  Wollenberg,  Lehrbuch  der  Psychiatrie  S.  299. 

3)  Clemens  Neisser,  Mittheilung  über  vorausgegangene  Psychosen  bei 
Paralytikern.    Berliner  klin.  Wochensohr.  1894.  No.  38.  S.  866. 
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Zeitraum  geistiger  Gesundheit  nicht  allzulang  ist,  auch  als  Prodromal- 
stadium der  Paralyse  aufgefasst  werden.      Es    ergiebt  sich  die  Berech- 
tigung dazu  vor  allem  aus  der  Thatsache,    dass    selbst   bei  schon  vor- 
geschrittenerer Paralyse  ein  vollkommenes  Zurücktreten  aller  Krankheits- 
erscheinungen für  mehr  oder  weniger  lange  Zeit,  eine  echte  Internrission, 
möglich  ist;  um  so  mehr  muss  dies  im  allerersten  Beginn  der  Krankheit 
der  Fall  sein  können.     Es  ist  durchaus  nicht  erforderlich,    dass   dieser 
als  Vorbote    der  Paralyse    auftretende  Anfall    von  Psychose    nun   auch 
durch  irgend  welche  Charakteristika  der  Paralyse  als  zu  dieser  gehörig 
gekennzeichnet  sei.     Zeigen  doch   zahlreiche  .Beobachtungen    (s.  unten), 
dass  eine  Monate    und   selbst   viele  Jahre  lang   unter    dem  Bilde  einer 
Manie,  einer  Paranoia  etc.  verlaufende  Geistesstörung  schliesslich  in  eine 
Paralyse  übergehen  kann.     Es  unterliegt  kaum  einem  Zweifel,    dass  in 
manchen  derartigen  Fällen  (s.  unten)    die  Manie   oder  Paranoia  nichts 
anderes    war    als  das  erste  Stadium  der  so  vielgestaltigen  Paralyse,  zu 
dem  sich  dann  erst  später  die    charakteristischen  Zeichen    des  Leidens, 
körperliche    Symptome,    Demenz  etc.    hinzugesellten,   und    so   erst  die 
richtige  Diagnose  ermöglichten.     Zugegeben,  dass  die  Paralyse  Anfangs 
das  Bild  einer  functionellen  Psychose    darbieten    kann,    fällt   auch  die 
Annahme  nicht  schwer,    dass    diese  initiale  Psychose  wieder  schwinden 
und  durch  einen  mehr  oder  weniger  langen  Abschnitt  geistiger  Gesund- 
heit, also  eine  Intermission,  von  der  später  wieder  einsetzenden  Krank- 
heit   getrennt   sein    kann.     Je  grösser  der  Zwischenraum  geistiger  Ge- 
sundheit zwischen  den  beiden  Geistesstörungen  ist,  um  so  weniger  wird 
man  geneigt  sein,  die  erste  als  zur  zweiten  gehörig  anzusehen,  und  die 
Wahrscheinlichkeit,    dass    beide   in   der   psychopathischen   Constitution 
eine   gemeinsame  Grundlage    haben,   rückt   mehr  in   den  Vordergrund. 
Auch  in  dem  letzteren  Falle  ist  eine  innigere  Beziehung  zwischen  beiden 
Psychosen  insofern  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,    als    durch   die  pri- 
märe Psychose,  selbst  wenn  sie  vollständig  geheilt  ist,  doch  das  Gehirn 
zu  einem  Locus  minoris  resistentiae    für    die  Entstehung  einer  anderen 
Psychose,  also  hier  der  Paralyse,  gemacht  sein  könnte.    Schliesslich  ist 
auch  daran  zu  denken,    dass  noch   eine    andere  Verknüpfung  zwischen 
der  primären  Psychose  und  der  Paralyse   in   der  Weise    möglich  wäre, 
dass  sie  beide  ihre  Ursache  in  der  Syphilis  haben  könnten.     Es  ist  ja 
bekannt,    dass  auf   dem  Boden  der  Syphilis  nicht   nur   organische  Er- 
krankungen   des  Centralnervensystems    (Syphilis  cerebrospinalis,  Tabes, 
Paralyse)    sondern    auch    allerlei    functionelle  Neurosen   und  Psychosen 
(Neurasthenie,    Hypochondrie,    Melancholie,    Epilepsie    etc.)    entstehen 
können.    Vielleicht  sind  manche  Fälle  von  functioneller  Psychose  in  der 
Vorgeschichte  der  Paralytiker  in  dieser  Weise  zu  erklären.     Diese  Auf- 
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fassung  leitet  uns  hinüber,  —  und  sie  erfährt  auch  von  dort  noch  eine 
gewisse  Bestätigung,  —  zu  den  Fällen  der  dritten  Kategorie.  Hier  sind 
zuvörderst  einige  Fälle  zu  erwähnen,  bei  denen  Krampfanfälle  dem  Aus- 
bruche der  Paralyse  vor  Jahren  vorausgegangen  sind.  Ein  Fall,  bei 
dem  vor  27  Jahren  nach  einem  Sturze  mehrere  Krampfanfälle  aufge- 
treten sein  sollen,  bleibt  wegen  seiner  traumatischen  Aetiologie  besser 
ausser  Betracht.  Dagegen  gehören  in  eine  gemeinsame  Gruppe  die 
folgenden  Fälle*  1.  Vor  5  Jahren  Krampfanfälle;  2.  vor  8  Jahren  Krampf- 
anfall, bald  danach  völlige  Gesundheit;  3.  vor  13  Jahren  3  Ohnmachts- 
anfälle an  einem  Tage,  war  V2  Stunde  lang  bewusstlos;  4.  vom  14.  bis 
zum  9.  Jahre  vor  Ausbruch  der  Paralyse  jährlich  zwei  Krampfanfälle; 
5.  und  6.  vor  6  Jahren  ein  Schlaganfall;  7.  bei  einer  paralytischen 
Frau  sollen  „vor  langen  Jahren"  eine  Zeit  lang  Krämpfe  bestanden 
haben.  Man  wird  eher  geneigt  sein,  diese  epileptiformen  Attaquen  auf 
das  Conto  der  Syphilis  zu  setzen,  als  in  ihnen  bereits  die  Vorläufer 
der  Paralyse  zu  erblicken.  Sie  sind  ja  meist  zu  einer  Zeit  aufgetreten 
(8 — 13  Jahre  vor  Ausbruch  der  Paralyse),  die  ungefähr  der  Erwerbung 
der  syphilitischen  Infection  entspricht,  sind  auch  als  einzige  Zeichen 
einer  syphilitischen  Cerebral- Affection  nichts  Seltenes  und  im  Uebrigen 
durch  einen  allzulangen  Zeitraum  geistiger  Gesundheit  von  der  Para- 
lyse getrennt,  um  ihr  ohne  Gewalt  noch  zugerechnet  werden  zu  können. 
Die  Analogie  mit  den  oben  erwähnten  Fällen  von  functioneller  Psychose 
auf  eventuell  syphilitischer  Grundlage  ergiebt  sich  von  selbst.  An  die 
zuletzt  erwähnten  Fälle  reihen  sich  nun  diejenigen  an,  bei  denen  zwischen 
dem  ersten  Auftreten  neuro-psychopathischer  Symptome  und  der  sicher 
als  solcher  diagnosticirten  Paralyse  kein  längerer  Zeitraum  geistiger 
Gesundheit  oder  völliger  Freiheit  von  nervösen  Krankheitserscheinungen 
mehr  vorhanden  ist. 

Hierher  gehören  die  folgenden  Fälle:  1.  Seit  9  Jahren  etwa  in 
Zwischenräumen  von  einem  Vierteljahr  Krämpfe;  2.  seit  7  Jahren 
Schwindelanfälle;  3.  seit  5  Jahren  apoplektische  Anfälle;  4.  vor 
10  Jahren  Heraiplegia  dextra,  seitdem  Schwindelanfälle  und  Erregungs- 
zustände; 5.  vor  8  Jahren  Hemiparesis  dextra,  seitdem  Kopfschmerzen 
und  Schwindelanfälle;  6.  vor  6  Jahren  Schlaganfall,  seitdem  geistig 
gestört;  7.  vor  10  Jahren  Apoplexie,  seitdem  Euphorie  und  Grössen- 
ideen;  8.  seit  10  Jahren  nervös;  11.  und  12.  seit  7  Jahren  erregt  und 
reizbar;  13.  seit  10  Jahren  „nervös",  seit  8  erregt,  seit  7  unfähig  zu 
einer  Beschäftigung;  14.  seit  9  Jahren  Kopfschmerzen  und  Schlaflosig- 
keit; 15.  seit  10  Jahren  geistige  Schwäche;  16.  seit  5  Jahren  geistige 
Schwäche  und  Reizbarkeit;  17.  seit  5  Jahren  Verfolgungsideen;  18.  bis 
22.  seit  5  Jahren  erregt,  geistig  schwächer;  23.  seit  572  Jahren  Sprach- 
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Störung.  Endlich  sind  noch  3  Fälle  zu  erwähnen  (24. — 26.),  in  denen 
seit  12  (2  Fälle)  und  20  Jahren  Tabes  bestand,  einer  (27.),  in  denen 
seit  20  Jahren  Nervosität  und  Hallucinationen  vorhanden  gewesen  sein 
sollen,  und  schliesslich  28.  ein  Kranker,  der  seit  14  Jahren  periodisch 
ausschweifend  gelebt  hatte.  Hieran  reihen  sich  noch  die  folgenden 
Fälle,  in  denen  es  sich  um  paralytische  Frauen  handelt:  29.  und  80.  seit 
10  bezw.  12  Jahren  epileptische  Anfälle;  31.  seit  10  Jahren  Schwindel- 
anfälle; 32.-34.  seit  13,  10  und  8  Jahren  „Nervosität";  35.  seit 
Jahren  Migräneanfälle;  36.-38.  seit  5 — 6  Jahren  Gedächtnissschwäche, 
Verschwendung,  geistige  Störungen  verschiedener  Art.  Sieht  man  von 
Fällen  ab,  die,  wie  die  drei  letzten,  ohne  Weiteres  durch  die  Annahme 
eines  etwas  langen  Prodromalstadiums  zu  erklären  sind,  lässt  man 
ferner  die  Fälle  24 — 28  ausser  Betracht,  so  kommen  für  fast  alle 
übrigen  nur  zwei  Möglichkeiten  in  Frage:  Entweder  bilden  die  psy- 
chischen und  nervösen  Störungen  nur  ein  Vorläuferstadium  der  Para- 
lyse oder  aber  es  handelt  sich  um  Symptome,  die  auf  Rechnung  syphi- 
litischer Hirnaffectionen  zu  setzen  sind.  Eine  sichere  Entscheidung 
zwischen  diesen  beiden  Möglichkeiten  wird  sich  oft  nur  schwer  treffen 
lassen,  vielfach  dürften  auch  wohl  beide  zu  gleicher  Zeit  wirksam  sein. 
Kraepelin1)  ist  geneigt,  Krankheitserscheinungen  wie  Doppelsehen, 
Schwindelanfälle,  Versagen  der  Sprache  etc.,  als  erste  leise  Anfänge 
des  paralytischen  Krankheitsprocesses  aufzufassen,  selbst  wenn  sie  viele 
Jahre  lang  (bis  zu  14  Jahren!)  dem  Ausbruche  der  eigentlichen  Krank- 
heit vorangegangen  sind. 

Fälle,  wie  die  unter  24—26  aufgezählten,  bei  denen  sich  zu  einer 
seit  1  —  2  Jahrzehnten  bestehenden  Tabes  eine  Paralyse  hinzugesellte, 
sind  ja  schon  zahlreich  beschrieben  worden. 

Die  Deutung  der  schon  oben  kurz  erwähnten  Fälle,  in  denen  eine 
unter  dem  Bilde  einer  endogenen  Psychose  (Manie,  Paranoia  etc.)  ver- 
laufende Erkrankung  schliesslich  in  eine  Paralyse  übergeht,  macht,  zu- 
mal wenn  das  Stadium  der  „functionellen"  Psychose  nicht  allzulange 
dauert,  in  der  Regel  keine  Schwierigkeiten.  So  hat  neuerdings  Fauser2) 
einen  Fall  mitgetheüt,  in  welchem  über  ein  Jahr  lang  das  Krankheits- 
bild der  Manie  bestand,  ohne  dass  irgend  ein  körperliches  oder  psy- 
chisches Symptom  der  Paralyse  gefunden  werden  konnte,  während  nach 
mehr  als  Jahresfrist  paralytische  Symptome  in  die  Erscheinung  traten. 
In    diesem    und    zahlreichen    ähnlichen  Fällen   wird  man  sicherlich,    so 


1)  Lehrbuch  II.  S.  337. 

2)  Endogene  Symptomencomplexe  bei  exogenen  Krankheitsformen.   Allge- 
meine Zeitschr.  f.  Psychiatrie.    Bd.  62.    S.  165.    1905. 
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gross  die  diagnostischen  Zweifel  auch  vorher  gewesen  sein  mögen,  ex 
post  keine  Bedenken  tragen,  die  Manie  etc.  nur  als  das  Initialstadium 
der  Paralyse  anzusehen.  Schwieriger  ist  die  Sachlage  wieder,  wenn  die 
functionelle  Psychose  eine  Reihe  von  Jahren  bestanden  hat,  bevor 
sichere  paralytische  Symptome  auftraten.  Derartige  Fälle  sind  von 
Richter1),  Dreyfus2)  und  Anderen  mitgetheilt  worden. 

Zumeist  handelt  es  sich  da  wohl  um  eine  Combination  von  Psy- 
chose und  Paralyse,  und  es  kommen  die  Gesichtspunkte  in  Betracht, 
die  wir  oben  bei  den  Fällen  der  ersten  und  zweiten  Kategorie  erörtert 
haben. 

Bemerkungen    zur  Aetiologie    und  Pathogenese  der  Paralyse. 

Zum  Schlüsse  möchten  wir  einige  kurze  zusammenfassende  Be- 
merkungen zur  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Paralyse  machen.  Wir 
nehmen  dabei  von  jeder  ausführlicheren  Begründung,  soweit  sie  nicht 
etwa  im  Vorhergehenden  schon  enthalten  ist,  Abstand  und  beschränken 
uns  auch  bei  der  Besprechung  einiger  von  verschiedenen  Autoren  auf- 
gestellter Theorien  auf  eine  möglichst  kurze  Aeusserung  unserer  Meinung. 

In  der  Vorgeschichte  der  meisten  Paralytischen  lässt  sich  eine 
syphilitische  Infection  oder  doch  die  mehr  oder  minder  grosse  Wahr- 
scheinlichkeit einer  solchen  nachweisen.  Etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle 
von  Paralyse  konnte  ein  grosser  Theil  der  Autoren  eine  frühere  Syphilis 
mit  Sicherheit  feststellen,  bei  einem  weiteren  grossen  Procentsatz  der 
Kranken  bestanden  mehr  oder  weniger  sichere  Anhaltspunkte  für  eine 
vorhergegangene  syphilitische  Infection,  und  nur  in  einem  verhältniss- 
mässig  kleinen  Rest  der  Fälle  Hessen  sich  keinerlei  Momente  eruiren, 
die  für  eine  früher  erworbene  Syphilis  hätten  sprechen  können.  Dass 
die  Fälle  dieser  letzten  Kategorie  aber  in  keiner  Weise  geeignet  sind, 
die  Annahme  von  einem  regelmässigen  Vorkommen  der  Syphilis  in  der 
Vorgeschichte  der  Paralytischen  zu  erschüttern,  geht  am  besten  aus 
Hirschrs3)  bekannten  Untersuchungen  hervor.  Er  zeigte  an  der  Hand 
zahlreicher  Krankheitsgeschichten,  dass  bei  einem  hohen  Procentsatz 
von  Kranken  mit  zweifellos  gummösen  Processen  anamnestisch  eine 
Initialsklerose  nicht  festgestellt  werden  konnte.  Der  Rückschluss  für 
die  Beurtheilung  derjenigen  Fälle  von  Paralyse,  in  denen  keine  Anhalts- 
punkte für  eine  frühere  syphilitische  Infection  gewonnen  werden  konnten, 
ergiebt  sich  von  selbst.    Sie  dürfen  in  ihrer  Bedeutung  als  Gegenbeweis 


1)  Cit.  bei  Wollenberg,  1.  c.    S.  299. 

2)  1.  c.    S.  648(1. 

3)  1.  c.    S.  484. 
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gegen  das  regelmässige  Vorkommen  der  Syphilis  in  der  Anamnese  der 
Paralytischen  nicht  überschätzt  werden.  Zudem  hängt  es,  wie  wir  oben 
bereits  hervorgehoben  haben,  meist  vom  persönlichen  Geschick  des 
Untersuchers,  vom  Zufall,  von  der  Art  des  Krankenmaterials  u.  s.  w. 
ab,  in  einem  wie  hohen  Procentsatz  der  Fälle  Syphilis  in  der  Vorge- 
schichte der  Paralytiker  nachgewiesen  werden  kann.  Wir  selbst  sind 
jedenfalls  mit  Hirschl,  Moebius  und  anderen  Autoren  der  Ansicht, 
dass  der  Paralyse  wohl  regelmässig  eine  syphilitische  Infection  vor- 
ausgeht. Es  ist  zugezuben,  dass  man  dies  zur  Zeit  noch  nicht  mit 
absoluter  Sicherheit  beweisen  kann1);  vielleicht  wird  es  auf  dem  Wege 
der  statistischen  Untersuchungsmethode,  selbst  bei  denkbar  günstigem 
Material  u.  s.  w.,  nie  möglich  sein,  die  Richtigkeit  dieses  Satzes  zu  er- 
härten: Soviel  aber  ist  unter  allen  Umständen  sicher,  dass  mit  einer  so 
grossen  Häufigkeit  wie  die  Syphilis  kein  anderes  der  zahlreichen  als 
mehr  oder  weniger  ätiologisch  bedeutungsvoll  angesehenen  Momente 
auch  nur  annähernd  in  der  Vorgeschichte  der  Paralytiker  gefunden  wird. 
Wir  verweisen  auf  unsere  oben  mitgetbeilten  Untersuchungsergebnisse 
über  die  Häufigkeit  der  einzelnen  „ursächlichen"  Factoren  in  der  Vor- 
geschichte der  von  uns  zusammengestellten  Paralysefälle.  Schon  die 
aus  der  Statistik  sich  ergebende  Seltenheit  ihres  Vorkommens  spricht 
bei  den  meisten  von  ihnen  dagegen,  dass  ihnen  eine  irgend  wie  wesent- 
liche Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Paralyse  zukommen  kann.  Viele 
werden  nur  ganz  vereinzelt  hier  und  da,  andere  nicht  Öfter  gefunden, 
als  es  ihrer  Häufigkeit  in  dem  Vorleben  anderer,  gesunder  oder  kranker 
Menschen  entspricht.  Und  es  verträgt  sich  nicht  mit  unseren  natur- 
wissenschaftlichen Anschauungen,  anzunehmen,  dass  ein  in  der  Er- 
scheinungsweise und  im  Verlauf  so  überaus  charakteristisches  und  trotz 
aller  Varietäten  doch  in  den  Grundzügen  einheitliches  Krankheitsbild, 
wie  die  Paralyse  es  ist,  durch  zahlreiche,  völlig  verschiedene,  aber 
ätiologisch  gleichwerthige  Factoren  sollte  erzeugt  werden  können.  Mit 
grösserer  Häufigkeit  findet  man  ausser  der  Syphilis  nur  den  Alkoholismus 
und  die  erbliche  Belastung  in  der  Vorgeschichte  der  Paralytiker.  Die 
Gründe,  welche  gegen  eine  wesentliche  ursächliche  Bedeutung  des 
Alkoholmissbrauches  für  die  Paralyse  sprechen,  haben  wir  oben  aus- 
führlich erörtert.  Der  erblichen  Belastung  mit  Geistes-  oder  Nerven- 
krankheiten   dagegen    scheint    eine    wichtigere   ätiologische  Rolle  zuzu- 


1)  Anm.  bei  der  Correctur:  Wie  es  scheint,  wird  es  durch  die  Wasser- 
mann-Plaut' sehe  serodiagnostische  Methode  gelingen,  den  objeetiven  Be- 
weis, dass  es  keine  Paralyse  ohne  Syphilis  giebt,  zu  erbringen.  (Plaut,  Cen- 
trale!, für  Nervenheilk.  und  Psych.  1908.  Heft  8.  S.  290.) 
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kommen.  Es  kann  dies  vor  Allem  schon  daraus  gefolgert  werden,  dass 
dieser  Factor  nächst  der  Syphilis  wohl  am  häufigsten  in  der  Vorge- 
schichte der  Paralytiker  gefunden  wird.  Man  kann  getrost  annehmen, 
dass  erbliche  neuro-psychopathische  Belastung  irgend  welcher  Art  in 
mindestens  50  pCt.  der  Fälle  vorhanden  ist.  Jedenfalls  ist  dieses 
ätiologische  Moment  durchaus  nicht  so  in  den  Hintergrund  zu  stellen, 
wie  es  noch  bis  vor  Kurzem  fast  allgemein  geschehen  ist,  und  wenn 
wir  auch  in  seiner  Werthschätzung  für  die  Entstehung  der  Paralyse 
nicht  so  weit  gehen,  wie  Näcke1)  und  neuerdings  Dreyfus2)  es  thun, 
so  scheint  es  uns  doch,  als  ob  die  hereditäre  Belastung  von  allen  uns 
bisher  bekannten  ätiologischen  Factoren  ausser  der  Syphilis  der  wichtigste 
ist.  Wir  denken  uns  die  ursächliche  Bedeutung  der  erblichen  Belastung 
in  der  Weise,  dass  die  von  geistes-  oder  nervenkranken  Vorfahren  er- 
erbte eigenthümlicbe  neuro  -  psychopathische  Gehirn-  bezw.  Geistes- 
beschaffenheit einen  günstigen  Boden .  für  die  Entstehung  der  Paralyse 
ebenso  wie  für  die  der  verschiedensten  anderen  Neurosen  und  Psychosen 
bilden,  dass  sie  das  Gehirn  zu  einem  locus  minoris  resistentiae  für  die 
Entwicklung  des  paralytischen  Krankheitsprocesses  machen  kann.  Die 
hereditäre  Anlage  kann  als  prädisponirender  Factor  vorhanden  sein,  sie 
braucht  es  aber  nicht  zu  sein  und  ist  es  auch  sehr  häufig  nicht.  Denn 
man  darf  doch  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  wir  die  hereditäre  Anlage 
zumeist  aus  dem  Vorhandensein  einer  hereditären  Belastung  ersch Hessen, 
und  diese  letztere  besagt  doch  allein  nur  recht  wenig.  Wissen  wir  doch 
aus  den  Untersuchungen  Koller's3)  und  Diem's4),  in  welch9  hohem 
Procentsatz  erbliche  Belastung  bei  geistesgesunden  Personen  festzustellen 
ist.  Man  kann  also  nicht  auf  Grund  der  gefundenen,  selbst  ziemlich 
hohen  Procentzahlen  von  erblicher  Belastung  der  hereditären  Anlage 
eine  wesentliche  Bedeutung  für  die  Aetiologie  der  Paralyse  zuerkennen. 
In  Frage  kommt  eben  nur  der  durch  die  Belastung  eventuell  hervorge- 
rufene abnorme  Gehirn-  bezw.  Geisteszustand,  die  Disposition  zu  einer 
Neurose  oder  Psychose,  über  die  wir  doch  im  Grunde  gar  nichts  wissen ! 
Wenn,  wie  es  ja  häufiger  beobachtet  wird,  der  Paralytiker  ein  von 
Hause  aus  abnormer  Mensch  ist,  wenn  er  von  jeher  sonderbar,  reizbar, 
nervös  gewesen  ist,  Anfälle  von  Geistesstörung  in  früherer  Zeit  durch- 
gemacht hat  etc.  etc.,  so  wird  man  gewiss  sehr  geneigt  sein,  bei  der- 
artigen Personen    eine   eventuell    durch    erbliche   Belastung   erworbene 


1)  1.  c. 

2)  1.  c, 

3)  1.  o. 

4)  1.  c. 

Archiv  1  Psychiatrie.     Bd.  44.   Heft  3.  65 
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persönliche  Prädisposition  zur  Paralyse  anzunehmen.  Doch  diese  Fälle 
sind,  das  unterliegt  für  jeden  Beobachter,  der  ein  grosses  Material  ge- 
sehen hat,  keinem  Zweifel,  —  die  Ausnahmen. 

Die  bei  weitem  grösste  Mehrzahl  aller  Individuen,  welche  an  Paralyse 
erkranken,  ist,  wenigstens  nach  unseren  Erfahrungen,  bis  zum  Beginn 
der  Erkrankung  geistig  völlig  gesund  gewesen,  und  auch  eine  rück- 
schauende Prüfung  des  ganzen  Lebens  und  Wesens  vor  Einsetzen  der 
paralytischen  Symptome  lässt  nicht,  wie  das  doch  bei  der  Paranoia  und 
Dementia  praecox  so  oft  der  Fall  ist,  allerlei  abnorme  und  sonderbare 
Charakterzüge,  Eigentümlichkeiten  etc.  erkennen,  die  sich  bei  Para- 
noikern  und  Dementia  praecox-Kranken  oft  bis  in  die  früheste  Kindheit 
verfolgen  lassen,  früher  vielleicht  nicht  gerade  sehr  auffallend  gewesen 
sind,  aber  nach  dem  völligen  Ausbruch  der  Krankheit  auch  von  den 
Angehörigen  in  ihrer  Bedeutung  oft  richtig  erkannt  und  meist  treffend 
geschildert  werden.  Diese  Anomalien  lassen  in  klarster  Weise  das  Bild 
einer  abnormen  Geistesbeschaffenheit  erkennen,  auf  deren  Boden  dann 
die  eigentliche  Psychose  entstand.  Eine  derartige  Entwicklung  der 
Paralyse  gewissermaassen  aus  einer  abnormen  psychischen  Beschaffenheit 
heraus  ist  jedenfalls  ausserordentlich  selten,  und  selbst  irgend  welche 
Neurosen  und  Psychosen  der  verschiedensten  Art,  wie  Epilepsie,  Idiotie, 
Hysterie,  die  an  sich  kaum  irgend  eine  Beziehung  zur  Paralyse  haben 
dürften,  gehen  ihr  nur  verhältnismässig  selten  voraus.  Nimmt  man 
dazu,  dass  die  hereditäre  Belastung  sich  in  der  Vorgeschichte  der  Para- 
lytiker immerhin  seltener  findet  als  in  der  anderer,  insbesondere  der 
sogenannten  endogenen  Psychosen  (Paranoia,  Dementia  praecox,  Manisch- 
depressives  Irresein  etc.),  so  wird  man  sicherlich  Bedenken  tragen,  ihr 
für  die  Aetiologie  der  Paralyse  etwa  dieselbe  Bedeutung  beizulegen,  die 
man  ihr  fast  allgemein  für  die  Entstehung  der  endogenen  Geistes- 
störungen zuerkennt.  — 

Da  die  statistische,  auf  der  Verwertbung  der  Anamnesen  beruhende 
Untersuchungsmethode  zur  Zeit  die  einzige1)  ist,  welche  uns  bei  unseren 
Forschungen  über  die  Aetiologie  der  Paralyse,  wie  übrigens  auch  über 
die  der  meisten  anderen  Psychosen,  Aufschlüsse  giebt,  so  müssen  wir 
uns  vorerst  mit  den  Ergebnissen  begnügen,  die  wir  auf  diese  Weise 
erhalten,  wennschon  sie  in  vieler  Hinsicht  ungenügend  und  unbe- 
friedigend sind. 

Die  Statistik  ergiebt  aber,  dass  von  allen  in  Betracht  kommenden 
Faktoren  die  Syphilis  am  häufigsten,  wahrscheinlich  regelmässig,  der 
Paralyse  vorausgeht.     Auf  alle  die  anderen  Momente,  die  ausserdem  für 


1)  Anm.  bei  der  Correctur:  s.  die  Anmerk.  S.  1004! 
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die    wesentliche   Rolle    der   Syphilis   in    der    Aetiologie    der   Paralyse 
sprechen,  wie  die  conjagale  und  juvenile  Paralyse,  u.  s.  w.,  können  wir 
nicht  näher  eingehen.     Wir  stehen  durchaus  auf  dem  Standpunkte  der- 
jenigen Autoren,    welche  wie  Strümpell,    Moebius,    Hirschl,   Erb, 
Kraepelin  und  Andere  in  der  Syphilis  die  einzig  wesentliche  Ursache 
der  Paralyse  und  in  der  letzteren  die  mehr    oder    weniger  unmittelbare 
Folge  der  ersteren    sehen.     Welcher    Art   der  Zusammenhang  zwischen 
den  beiden  Erkrankungen  ist,  ob  die  Paralyse  eine  Spätform  der  Syphilis, 
eine  Encephalitis    syphilitica  ist,  wie  Hirschl1)    annimmt,    ob  es  sich 
um    ein    durch    die  Syphilis   erzeugtes    chemisches    (Strümpell)    oder 
fermentartiges  Gift  (Moebius)  oder  eine  durch  sie  hervorgerufene  Stoff- 
wechselerkrankung (Kr aepel in)2)  handelt,    welche   ihrerseits  dann  die 
Paralyse  in    die  Erscheinung  rufen,    das    lässt   sich   bei    dem  heutigen 
Stande  der  Wissenschaft   nicht  entscheiden.     Uns   selbst   erscheint   die 
Strümpell -Moebius' sehe  Hypothese    am    annehmbarsten,    wenn  auch 
zuzugeben    ist,    dass    sie    nicht    allen    Thatsachen    gerecht    wird.     Die 
Kraepelin' sehe  Theorie'),  dass  der  Paralyse   eine  schwere  allgemeine 
Ernährungsstörung   zu  Grunde   liege,    bei    welcher    die  Hirnerkrankung 
zwar  die  wichtigste  und  auffallendste,  aber  doch  nur  eine  Theilerschei- 
nung  darstelle,  scheint  uns  doch  durch  das  bisher  vorhandene  Thatsachen- 
material  noch  nicht  genügend  gestützt  zu  sein.     Kraepelin    hebt   ins- 
besondere folgende  Momente  hervor:  Die  Paralyse  ruft  eine  ganze  Reihe 
von  Störungen    in    den   verschiedensten  Theilen    des   Körpers,    wie  Er- 
krankungen der  Gefässe,  des  Herzens  und  der  Nieren,   hervor,  die  zum 
Theil    auf   tiefgreifende   Schädigungen    der   gesammten  Ernährungsvor- 
gänge hinweisen.    Die  erhöhte  Brüchigkeit  der  Knochen,  die  gewaltigen 
Schwankungen  des  Körpergewichtes    sind    nur  durch  allgemeine  Ernäh- 
rungsstörungen  zu  erklären,    die  Schwankungen    der  Körperwärme  und 
die  paralytischen  Anfälle  weisen  auf  eine  Vergiftung  hin.     Kraepelin 
bringt  so  die  Paralyse  „in  eine  gewisse  Verwandtschaft  mit  dem  Myxoe- 
detn  und  weiterhin  mit  Diabetes,  Osteomalacie,  Akromegalie",  und  ver- 
weist  ferner    auf   gewisse   Analogien    der  Paralyse   mit   der   Dementia 
praecox,  bei  welch'  letzterer  er  bekanntlich  eine  Selbstvergiftung  anzu- 
nehmen geneigt  ist4).     Es  ist  sicherlich  anzuerkennen,  dass  die  Gründe, 
welche  Kraepelin  für  seine  Auffassung  in's  Feld  führt,   sehr   viel  für 
sich  haben,  dass   die  Theorie   sehr    bestechend    wirkt   und    mancherlei 


1)  1.  o.  S.  532. 

2)  Lehrbuch  I.  S.  47,  II.  S.  388. 

3)  1.  o.  S.  382  ff. 

4)  Lehrbuch  II.  S.  270. 
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erklärt.  Andererseits  lässt  sich  aber  auch  manches  dagegen  einwenden: 
Die  Paralyse  beginnt  stets  mit  psychischen  und  durch  Hirnaffectioneo 
bedingten  nervösen  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen,  und  diese  Sym- 
ptome stehen  während  der  ganzen  Dauer  des  Leidens  bis  zum  Ausgange 
im  Vordergrunde  des  Krankheitsbildes  und  beherrschen  alle  übrigen. 
Neben  den,  vor  allem  auffallenden  und  klinisch  auch  an  erster  Stelle 
stehenden,  psychischen  Krankheitserscheinungen  sind  es  besonders  die 
Schwindel-,  Krampf-  und  Schlaganfälle,  die  vorübergehenden  Lähmungen 
aller  Art,  die  Sprachstörung,  die  Augensymptome  u.  s.  w.,  kurz  eine  Reibe 
von  Erscheinungen,  die  direct  durch  Veränderungen  im  Gehirn  bedingt 
sind,  welche  dem  Krankheitsbild  sein  charakteristisches  Gepräge  verleihen. 
Bei  keiner  anderen  der  häufigeren  Stoffwechselerkrankungen  (Diabetes, 
Gicht  etc.)  stehen  Hirnerscheinungen  auch  nur  annähernd  so  sehr  im 
Vordergrunde  der  Erkrankung:  Psychische  und  nervöse  Symptome,  wenn 
sie  überhaupt  vorhanden  sind,  bilden  eigentlich  nur  Begleiterscheinungen 
der  Krankheit,  die  sich  vielmehr  wesentlich  durch  Störungen  des  Stoff- 
wechsels, der  Ernährung  etc.  kund  giebt.  Auch  bei  dem  von  Kraepelin 
zum  Vergleich  herangezogenen  Myxoedem  steht  die  Ernährungsstörung 
erheblich  im  Vordergrunde.  Es  kommt  hinzu,  dass  auch  für  einen 
grossen  Tb  eil  der  nicht  offenbar  direct  von  Krankheitsprocessen  des 
Gehirns  abhängigen  Symptome  der  Paralyse  ein  mittelbarer  Zusammen- 
hang mit  der  Hirnkrankheit  besteht. 

Die  bei  den  Sectionen  so  überaus  häufig  gefundenen,  vielfach 
terminalen,  Erkrankungen  der  Lungen,  der  Blase  und  der  Nieren,  viel- 
fach auch  die  Veränderungen  am  Herzen  gehören  hierher.  Die  Tempe- 
ratursteigerungen sind  nach  unseren  Erfahrungen  in  der  weitaus  grössten 
Mehrzahl  der  Fälle  durch  eitrige  Processe  in  irgend  einem  Organe 
(Bronchopneumonie,  Pyelo-Nephritis  etc.)  bedingt  und  erfahren  sehr 
häufig  erst  bei  der  Section  die  richtige  Erklärung.  Es  ist  ferner  nicht 
zu  vergessen,  dass  manche  Veränderungen  an  den  inneren  Organen  auch 
durch  die  vorhergegangene  syphilitische  Infection  bedingt  sein  können. 
Für  andere  ist  sicherlich  wohl  anzunehmen,  dass  sie  direct  durch  den 
paralytischen  Erkrankungsprocess  im  Gehirn  hervorgerufen  sind,  da 
dieser  ebenso,  wie  er  die  motorischen,  sensiblen  und  sensorischen  Nerven 
schädigt,  auch  die  Nerven  der  inneren  Organe  (Leber,  Nieren,  Herz, 
Gefässe)  afficiren  wird.  Doch  —  wir  möchten  diese  Einwendungen 
gegen  die  Kraepelin' sehe  Theorie  nur  vorbringen,  um  darauf  hinzu- 
weisen, dass  auch  sie  noch  vieles  unerklärt  lässt. 

Gegenüber  der  von  Binswanger  vertretenen  Meinung,  'dass  die 
Paralyse  die  Folgeerscheinung  einer  funktionellen  üeberanstrengung  des 
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Centralnervensystems   sei,    schli essen    wir  uns  völlig  den  Ausfährangen 
an,  mit  denen  Kraepelin1)  diese  Anschauung  zurückweist.  — 

Es  ist  selbstverständlich,    dass    mit   der  Theorie,    die  Paralyse   sei 
eine  Folgeerkrankung  der  Syphilis,  noch  die  Annahme  anderer  ätiologischer 
(Hülfs-)  Momente  notbwendig  wird:  Es  muss  ja  irgend  wodurch  begrün- 
det sein,  dass  der  eine  Syphilitiker  eine  Paralyse  bekommt,  der  andere 
nicht     Es  kann  dies  hervorgerufen    sein   entweder   durch   die  Art   der 
Syphilis  oder  durch  die    des  Individuums.     Ueber  die  Verschiedenartig- 
keit  des  Syphilis-Virus,    ob    es   eine    besonders    für   das  Nervensystem 
schädliche  Art  desselben  giebt  u.  s.  w.,  wissen  wir  nur  recht  wenig.    Doch 
erscheint   die   Annahme   sehr   plausibel,    dass   gerade   durch   derartige 
Unterschiede  des  syphilitischen  Giftes   das  Auftreten    der  syphilitischen 
Nachkrankheiten    (Paralyse,   Tabes)    bedingt   sei.     Aber   auch   für    die 
zweite    Möglichkeit,    dass   in    der   Art   des    betreffenden    syphilitischen 
Individuums  die  Bedingungen  für   den  Ausbruch   der  Paralyse   gegeben 
seien,  liegt  bisher  nicht  allzuviel    wissenschaftlich   begründetes  Material 
vor.     Doch  ist  hier  gleich  darauf  hinzuweisen,    dass  dies  ebenso  wenig 
der  Fall  ist  nicht  nur  hinsichtlich   der   der  Paralyse   in    so  vieler  Be- 
ziehung conformen  Tabes,    sondern   auch  ganz    in   der   gleichen  Weise 
hinsichtlich    der   tertiären    Lues.      Wir   können   im   Grunde    doch   nur 
Vermuthungen    darüber   aufstellen,    weshalb   der   eine  Syphilitiker   ein 
Leber-Gummi,  der   andere    eine    syphilitische  Knochenaffection,    wieder 
ein     anderer     eine     syphilitische    Gehirngefäss- Erkrankung     bekommt. 
Wir   suchen   in    der  Vorgeschichte    des    Individuums   nach,    und    wenn 
sich  irgend  eine  Schädlichkeit  eruiren   lässt,    von    der   das   betreffende 
Organ  vorher  befallen  worden  war,  so  nehmen  wir  an,    dass   es    durch 
diese  zu   einem  Locus   minoris   resistentiae    gemacht   und    so    für   das 
Auftreten  des  tertiärsyphilitischeu  Processes  prädisponirt  wurde.    Findet 
sich  keine  solche  Schädlichkeit,    so   muss  eben  ein  unbekannter  Grund 
vorhanden  gewesen  sein,    aus    dem  .  sich    gerade  in  jenem  Organe  eine 
tertiäre  Syphilis  etablirte.     Aber  vorhanden    gewesen    muss   ein  Grund 
sein!     Ganz  in  der  gleichen  Weise  ist  es  bei    der  Paralyse,    und    diese 
Nichtkenntniss  der  Gründe,  weshalb    der   eine  Syphilitische   eine  Para- 
lyse bekommt   und    der    andere  nicht,    darf   bei  letzterer  ebenso  wenig 
wie    bei    der    tertiären    Lues    gegen    die    Annahme   ins    Feld    geführt 
werden,    dass   die  Syphilis   die  Vorbedingung    für   die   Erkrankung   an 
Paralyse  ist. 

Man    nimmt    an,    dass    das  Gehirn  des  nach  der  syphilitischen  In- 


1)  Lehrbuch  II.  S.  386. 
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fection  paralytisch  gewordenen  Individuums    für   die  Entwickelinig   der 
Paralyse   besonders    prädisponirt    war   oder   dass    die  Krankheit   durch 
andere  Momente  ausgelöst  wurde.      Der  erste  Fall  könnte  insbesondere 
durch  eine  hereditäre  Anlage  gegeben  sein;  zu  den  die  Krankheit  aus 
lösenden  Momenten    werden   so   ziemlich    alle  Schädlichkeiten    gezählt, 
die    je    auf    einen    Paralytiker   eingewirkt   haben    und    haben  können. 
Ueber  ihre  Bedeutung  haben  wir  uns  oben  in  den  Abschnitten  über  die 
Aetiologie  der  Paralyse  bei  den  Männern  und  Frauen    bereits    ausfuhr- 
lieh  geäussert.     Dass  alle    diese  Momente    auf   das  Gehirn  schädigend 
einwirken,  dass  sie  es  zu  einem  Locus  minoris  resistentiae  machen,  dass 
sie  die  Krankheit  auslösen  können,    kann  man  nicht  bestreiten.     Doch 
sprechen    schon  ihre  grosse  Anzahl,  die  Inconstanz  ihres  Vorkommens, 
ihre  Abhängigkeit    vom  Geschlecht,    Stand    etc.  etc.  dafür,    dass  ihnen 
nur  eine  recht  untergeordnete  Rolle,  also  die  von  allgemein  den  Körper 
bezw.  das  Gehirn  schädigenden  Momenten  zukommen  kann.   Wir  denken 
uns,  wie  das  schon  andere  Autoren  gethan  haben,  die  Pathogenese  der 
Paralyse  in  gewisser  Beziehung  ähnlich  der  der  Lungentuberkulose:  Von 
den  vielen  Individuen,   welche    der  Infection  mit  Tnberkelbacillen  aus- 
gesetzt sind  und  die  diese  thatsächlich    in  den  Körper  aufnehmen,  er- 
kranken in  der  Regel  nur  diejenigen,    deren  Lungen    durch  Schädlich- 
keiten aller  Art  in  ihrer  Widerstandsfähigkeit  herabgesetzt  sind.    Doch 
können  auch  ohne  diese,  uns  nur  zum  Theil  bekannte,  Prädisposition,  alle 
Individuen    an    Lungentuberculose    erkranken,    wenn   der  Infectionsstoff 
qualitativ  und  quantitativ  genügend  kräftig  war.      Je    grösser  die  Pri- 
disposition,  um  so  kleiner  und    weniger   virulent   kann    die   Infections- 
menge  sein;   eine  grosse  und  sehr  virulente  Infectionsmenge  kann  auch 
bei  jedem  gesunden  Menschen  die  Krankheit  hervorrufen.     Ferner  wird 
die  bereits  latente  Krankheit  durch  jede  Schädlichkeit   schnell  in  die 
Erscheinung  gerufen  u.  s.  w.     Das  Wesentliche  in  der  Pathogenese  der 
Erkrankung   ist  jedenfalls    die   Infection,    denn    ohne    sie    kommt  das 
Krankheitsbild  nicht  zu  Stande,  während  die  ptädisponirenden  Momente 
einander  ersetzen  öder  überhaupt  fehlen  können.     Ganz  so  denken  wir 
uns  das  Verhältniss  der  Syphilis  zu  den  übrigen  Momenten,  denen  eine 
prädisponirende  oder  auslösende  Rolle  bei  der  Entstehung  der  Paralyse 
zugeschrieben     wird.      Von     verschiedenen     Autoren     wie    Oebecke1) 
und  Anderen  wird  die  Anschauung   vertreten,    dass  die  Paralyse  in  der 
Regel    durch    das  Zusammentreffen  mehrerer  Schädlichkeiten,  insbeson- 
dere der  Syphilis,    der  hereditären  Belastung,    des  Alkoholmissbrauchs, 
geistiger  Ueberanstrengung  u.  s.  w.  u.  s.  w.  hervorgerufen  werde.   Wir 

1)  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  59.  S.  1. 


Beiträge  zur  Statistik  etc.  der  progressiven  Paralyse;  1011 

halten  diese  Theorie  für  ebensowenig  annehmbar,  wie  die  Meinung 
v.  Krafft-Ebing's,  dass  neben  der  „Syphilisation"  die  Civilisation 
die  wesentlichste  Ursache  der  Paralyse  sei.  Wir  schliessen  uns  völlig 
den  von  Kraepelin  gegen  diese  letztere  Anschauung  vorgebrachten 
Gründen1)  an:  In  anderen  Jahrhunderten  waren  die  schädigenden  Ein- 
flüsse der  Civilisation  etc.  auch  vorhanden,  und  trotzdem  gab  es  keine 
Paralyse;  für  die  Fälle  von  juveniler  Paralyse  kommt  der  Einfluss  der 
schädigenden  Momente  der  Civilisation  überhaupt  nicht  in  Frage. 

Wir  möchten  dann  hier  noch  einmal  auf  die  Anschauungen  Naecke's 
über  die  Aetiologie  der  Paralyse  zurückkommen  und  müssen  deshalb 
seine  oben  schon  citirten  Sätze  wiederholen2):  „Lues  und  erbliche  Be- 
lastung sind  wichtige  Factoren  bei  der  Genese  der  Paralyse.  Jedenfalls 
ist  aber  Hauptsache  eine  meist  angeborene,  noch  nicht  näher  bekannte, 
besondere,  verschieden  stark  ausgeprägte  Gehirnconstitution,  ein  meist 
invalides  Gehirn,  welches  mir  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  die  conditio 
sine  qua  non  erscheint.  Nur  auf  diesem  Boden  im  Allgemeinen  kann 
scheinbar  Lues  einwirken  und  endlich  durch  Zutreten  meist  mehrerer 
Ursachen  als  Gelegenheitsursachen  die  Paralyse  entstehen.  Lues  allein 
oder  eine  andere  Ursache  dürften  für  sich  nur  selten  genügen  u.  s.  w. 

—  rInvalidw  oder  „minderwerthig"  nicht  im  Sinne  einer  geringeren 
Leistungsfähigkeit,  die  ganz  normal  sein  kann,  wenn  nämlich  die  be- 
sondere Gehirndisposition  schwach  entwickelt  war,  sondern  nur  im 
Sinne  geringerer  Widerstandsfähigkeit  gegen  Noxen  verschiedener  Art.u 

—  „Durch  erbliche  Belastung  kann  zwar  die  Gehirndisposition  erzeugt 
werden  und  tritt  so  zu  Tage,  aber  letztere  besteht  öfter  ohne  erstere 
und  vice  versa.  Die  erbliche  Belastung  ist  immer  wichtig  als  Ursache 
und  zugleich  Indicator  der  angeborenen  abnormen  Gehirndisposition  bei 
der  Paralyse  und.  anderen  Geisteskrankheiten  .  .  ."  Neuerdings  hat  er 
diese  Auffassung  noch  näher  präcisirt8).  „Es  handelt  sich  um  eine  ganz 
specifische,  anatomisch-fnnctionell  bedingte  Disposition,  wie  auch  die 
Disposition  zu  joder  besonderen  Psychosenform  eine  besondere  sein 
muss  .  .  .u  „Durch  diese  specifische  und  meist  angeborene  Gehirn- 
disposition des  Paralytikers  allein  oder  noch  nach  Zutritt  weiterer 
Factoren  wird  der  günstige  Boden  geschaffen,  auf  dem  —  meist  aber 
nur  dann!  —  die  verschiedensten  Ursachen:  psychische  und  körper- 
liche Traumen,  Alkohol,  Syphilis  u.  s.  w.  einmal  Paralyse    oder  Tabes 


1)  Lehrbuch  II.  S.  379. 

2)  Neurol.  Oentralbl.  1900.  S,  755* 

3)  P.  Naecke,  Syphilis  and  Dementia  paralytica  in  Bosnien.    Neurol. 
Centralbl.  1906.  No.  4.  S.  161. 
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zu  Wege  bringen.  Ja,  es  scheint  sogar,  als  ob  gerade  die  Syphilis 
selten  die  eigentliche  letzte  Ursache,  die  Gelegenheitsarsache  darstellt, 
vielmehr  nur  den  ab  ovo  günstigen  Boden  noch  weiter  und  am  häufigsten 
vorbereitet,  ihn  noch  weiter  düngt  und  dann  schliesslich  irgend  welche 
andere  Momente  als  Endursachen  auftreten,  namentlich  gern  deprimireode 
Gemüthserregungen."  Nach  Naecke's  Ansicht  ist  also  der  Paralytiker 
in  der  Regel  von  Geburt  an  für  diese  Krankheit  prädestinirt;  das  „in- 
valide Gehirn",  die  „specifische  Gehirndisposition  des  Paralytikers"  ist 
das  wesentliche  ätiologische  Moment  der  Krankheit,  alle  übrigen  Mo- 
mente, einschliesslich  der  Syphilis,  sind  nur  Gelegenheitsursachen.  In 
ähnlicher  Weise  nimmt  auch  A.  Pilcz1)  an,  dass  es  ausser  der  Lues 
noch  eine  eigenartige,  möglicher  Weise  ererbte,  von  der  gewöhnlichen 
hereditär- psychischen  Degeneration  aber  verschiedene  Disposition  zur 
Paralyse  gäbe. 

Die  Theorie  von  dem  „geborenen  Paralytiker"  löst  allerdings  mit 
einem  Schlage  alle  Schwierigkeiten:  Wer  eine  Paralyse  bekommt,  war 
eben  von  Hause  aus  dazu  disponirt,  und  es  bedurfte  nur  irgend  welcher 
schädigender  Momente,  um  die  Erkrankung .  in  die  Erscheinung  zu  rufen. 
Alle  weiteren  ätiologischen  Nachforschungen  sind  damit  hinfällig.  Wie 
allerdings  die  specifische  paralytische  Gehirndisposition  und  wodurch 
sie  entsteht,  darüber  weiss  man  nicht  das  Allermindeste.  Es  kommt 
hinzu,  dass  die  klinische  Beobachtung  und  die  Untersuchungen  über  die 
Aetiologie  uns  eigentlich  recht  wenig  Anhaltspunkte  für  die  Annahme 
gewähren,  dass  der  Paralytiker  in  der  Regel  von  Geburt  an  für  diese 
Krankheit  prädisponirt  ist.  Ueber  die  Bedeutung  der  hereditären  Be- 
lastung und  der  schon  vor  Ausbruch  der  Paralyse  geistig  abnorm  ge- 
wesenen Individuen  für  die  Entstehung  der  Krankheit  haben  wir  uns  oben 
ausführlich  geäussert.  Man  kann  aus  beiden  Momenten  nur  den  Schluss 
ziehen,  dass  bei  der  Paralyse  öfters,  wie  bei  anderen  Psychosen  auch, 
eine  Disposition  des  Gehirns  zur  Erkrankung  an  einer  Psychose  vorhan- 
den gewesen  ist.  Nichts  aber  berechtigt  zu  der  Annahme,  dass  die 
Paralyse  auf  dem  Boden  einer  specifischen  Disposition  entsteht,  wie  es 
Naecke  bei  der  Paralyse  ebenso  wie  bei  jeder  anderen  Psychoseform 
für  wahrscheinlich  hält.  Wenn  man  dies  z.  B.  auch  für  das  manisch- 
depressive Irresein  oder  die  Paranoia  zugeben  will,  so  unterscheiden  sich 
doch  diese  Psychosen  ganz  erheblich  von  der  Paralyse.  Sie  sind  ex- 
quisit endogene,  man  könnte  sagen,  constitutionelle  Geistesstörungen; 
sie  wurzeln  oft  in  der  ganzen  Persönlichkeit,  entwickeln  sich  manchmal 
geradezu  aus  ihr  heraus,  formen  sie  um,  und  dauern  während  des  gan- 

1)  1.  c. 
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zen  Lebens  an.  Ganz  anders  die  Paralyse:  Sie  überfällt  in  der  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  Personen,  die  bis  dahin  geistig  ganz  ge- 
sund gewesen  waren;  sie  bricht  meist  im  Alter  von  35 — 50  Jahren  aus, 
tragt  alle  Kennzeichen  einer  organischen,  progressiven  Gehirnkrankheit, 
dauert  mehrere  Jahre  und  führt  fast  ausnahmslos  zum  Tode.  Es  fällt 
immerhin  recht  schwer  einzusehen,  weshalb  die  „angeborene  besondere 
Gehirndisposition "  in  der  Regel  erst  im  30. — 50.  Lebensjahre  zur  Ent- 
wickelung  der  Paralyse  führen  soll,  warum  bei  Gehirnen,  deren  specifische 
Disposition  in  einer  geringeren  Widerstandsfähigkeit  gegen  Noxen  ver- 
schiedener Art  besteht,  durch  die  allerverschiedensten  Schädigungen 
immer  das  charakteristische  Krankheitsbild  der  Paralyse  hervorgerufen 
wird,  und  schliesslich  wie  durch  Momente  von  der  Art  von  psychischen 
Traumen,  deprimirenden  Gemüthserregungen  etc.  in  einem  für  ihre  Ein- 
wirkung selbst  prädisponirten  Gehirn  eine  progressive,  organische,  zum 
Tode  führende  Erkrankung  erzeugt  werden  kann. 

Wir  möchten  dann  noch  mit  wenigen  Worten  auf  die  Edinger'sche 
Theorie  eingehen.  In  seiner  neuesten  Publication  sagt  Edinger1):  „Die 
Auf  brauchkrankheiten  des  Nervensystems  entstehen  ....  dadurch,  dass 
für  die  normale  Function  nicht  genügender  Ersatz  stattfindet.  Ursache 
ist  wohl  immer  irgend  ein  Gift,  z.  B.  Syphilis,  Blei  u.  s.  w.  Je  nach 
der  Giftart  ist  der  Ablauf  des  Aufbrauches  verschieden.  Typus:  Poly- 
neuritiden,  Tabes,  combinirte  Systemerkrankung,  Paralyse".  Die  Para- 
lyse entstehe  durch  postsyphilitischen  Gehirnaufbrauch.  Die  Heredität 
spiele  eine  grosse  Rolle,  desgleichen  geistige  Inanspruchnahme,  Sorge, 
Kummer  etc.  Indess  wüssten  wir  zu  wenig  vom  Innenleben  des  Men- 
schen. „Jedenfalls  wie  immer  sich  die  Grundlagen  der  Paralyse  bei 
weiterem  Studium  des  Materials  gestalten  mögen,  es  wird  das  Functio- 
nelle  als  die  eigentlich  auslösende  und  weiterhin  schädigende  Ursache 
sehr  wesentlich  in  Betracht  kommen".  Bei  Annahme  der  Fuuctions- 
hypothese  würden  die  Progression  und  die  Remission  besonders  leicht 
verständlich. 

Unseres  Dafürhaltens  verbreitet  auch  diese  geistreiche  Hypothese 
kein  neues  Licht  über  die  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Paralyse. 
Denn  ausser  dem  functionellen  Gehirnaufbrauch  ist  doch  vor  Allem  die 
Syphilis  als  Ursache  desselben  von  wesentlichster  Bedeutung.  Und 
selbst  Syphilis  und  postsyphilitischer  Gehirnaufbrauch  zusammen  sind 
allein  nicht  im  Stande,    die  Entstehung  der  Paralyse  zu  erklären;  denn 


1)  L.  Edinger,  Die  Aufbrauchkrankheiten  des  Nervensystems. 
Deutsche  mediciniscbe  Wochenschrift.  1904.  No.  45,  49,  52  und  1905.  No.  1 
und  4.  S.  138. 
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sonst  wäre  es  nicht  verständlich,  warum  nicht  alle  Syphilitiker  paraly- 
tisch werden.  So  sagt  denn  auch  Erb1).  „Tausende  von  Menschen 
erfahren  die  von  Edinger  geschilderten  Schädlichkeiten  und  werden 
nicht  tabisch,  wenn  sie  nicht  zugleich  syphilitisch  sind.  Also  ist  das 
Hauptgewicht  auf  diese  letzte  speci fische  Ursache  zu  legenu. 


Unseren  ehemaligen  Chefs,  Herrn  Geheimen  Medicinalrath  Dr.  San- 
der und  Herrn  Oberarzt  Geh.  Medicinalrath  Dr.  Koenig  in  Dalidorf, 
sowie  Herrn  Director  Sanitätsrath  Dr.  Richter  in  Buch  sprechen  wir 
unseren  verbindlichsten  Dank  für  die  Erlaubniss  zur  Verwerthung  der 
Krankengeschichten  aus. 


1)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1904.  S.  87. 


XXXIV. 

Aus  der  Königl.  psychiatrischen  Klinik  in  Königsberg 

(Prof.  E.  Meyer). 

Dementia  praecox  jenseits  des  30.  Lebensjahres. 

Von 
Dr.  A.  Zweig, 

Assistenearzt  <Jer  Klinik. 

Üiine  Arbeit  über  die  „Dementia  praecox"  vei langt  trotz  der  bereits 
jahrelang  sich  hinziehenden  Discussion  über  diese  Krankheitsform  als 
erste  Voraussetzung  die  Präcisirung  des  eigenen  Standpunktes. 

Mit  Kraepelin,  dem  Schöpfer  der  Gruppe,  kann  man  als  das 
Hauptcharacteristicum  derselben  gelten  lassen  „den  tiefgreifenden  Mangel 
einer  Gefühlsbetonung  der  Lebenseindrücke  bei  gut  erhaltener  Fähigkeit 
aufzufassen  fand  zu  behalten. tt  Dasselbe  sagt  mit  anderen  Worten 
Stransky,  wenn  er  von  einer  „intrapsychischen  Ataxie"  spricht,  die 
beruht,  wie  es  an  einer  andern  Stelle  heisst,  „auf  einer  tiefgreifenden 
dissociativen  Störung,  welche  die  coordinatorische  Thätigkeit  zwischen 
der  gemüthlichen  Sphäre  (Thymo psycho)  und  der  intellectuellen  Sphäre 
(Noopsyche)  aufhebt".  Diese  Einzäunung  des  Verstandes  wird  sich 
naturgemäss  auch  in  den  motorischen  Entäusserungen  mehr  oder  weniger 
bemerkbar  machen.  Der  Negativismus,  die  Stereotypien,  die  Perseve- 
ration, die  Echolalie,  die  Katalepsie  u.  s.  w.  sind  von  der  Gruudstörung 
abhängige  Begleiterscheinungen,  deren  Auftreten  infolge  der  Kenntnis 
der  psychischen  Veränderung,  auf  die  sie  hinweisen,  eine  diagnostische 
Hülfe  ist. 

Diese  motorischen  Symptome,  welche  man  wohl  auch  als  kata- 
tonische zusammengefasst  hat,  werden  von  manchen  Autoren  über  Gebühr 
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in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  gestellt,  so  dass  z.  B.  Alb  recht 
„die  relativ  erhaltenen  Verstandesleistungen  und  das  stark  gestörte 
Gemüthsleben  für  differentialdiagnostisch  nicht  so  wichtig  halt"  als  die 
mannigfaltigen  motorischen  Auffälligkeiten.  Noch  einen  Schritt  weiter 
geht  Bernstein,  welcher  nach  den  „speci fisch  motorischen  Erscheinun- 
gen" der  ganzen  Krankheitsgruppe  den  Namen  Paratonia  progressiva 
gegeben  hat.  Dieser  Standpunkt  wird  erfreulicherweise  nur  von  einer 
kleinen  Zahl  Autoren  eingenommen.  Denn  katatonische  Symptome 
werden  auch  bei  einer  Reihe  anderer  Erkrankungen  beobachtet,  bei 
Hysterie,  Paralyse,  Epilepsie  etc.  Man  würde  also  die  mühsam  erreichte 
Zusammenfassung  unter  einem  einheitlichen  Gesichtspunkt  wieder  nutzlos 
zerstören. 

Wesentlich  grössere  Uneinigkeit  herrscht  bezüglich  des  Lebens- 
alters, in  welchem  die  Dementia  praecox  auftritt.  Warum  soll  diese 
specifische  psychische  Störung  nicht  ebenso  wie  die  dem  manisch-depres- 
siven Irresein  z.  B.  zu  Grunde  liegende  in  jedem  Lebensalter  auftreten 
können?  Der  Grund,  warum  so  viele  Autoren  sich  liier  ablehnend  ver- 
halten, ist  einmal  ein  historischer:  Die  ersten  Formen  wurden  in  der 
Pubertät  beobachtet,  und  der  Gedanke  lag  sehr  nahe,  die  Erkrankung 
in  eine  ursächliche  Beziehung  zu  den  in  jenen  Lebensjahren  vor  sieh 
gehenden  Entwicklungsvorgängen  zu  bringen.  Der  zweite  Grund  ist  die 
bei  weitem  überwiegende  Zahl  der  Erkrankungen  in  jener  Lebensepoche. 
Einen  dritten  Grund  mag  die  Benennung  abgeben,  weil  die  Bezeichnung 
Dementia  praecox  oft  dahin  gedeutet  wird,  dass  die  Demenz  vorzeitig, 
d.  h.  in  jungen  Jahren  eintritt,  und  daher  nur  solche  Formen  hierhin 
gehören. 

Der  letzte  Grund  ist  sehr  leicht  zu  entkräften,  indem  man  das 
Wort  inhaltreicher  deutet.  Es  handelt  sich  um  eine  frühzeitige  Dement, 
nicht  aber  frühzeitig  bezüglich  des  Lebensalters,  sondern  der  Krank- 
heitsdauer. Krankheitsbeginn  und  Yerblödungsanfang  fallen  zusammen. 
Ein  grosser  Theil  der  Unklarheit  ist  daher  wohl  auf  den  von  Hecker 
geprägten  Namen  Hebephrenie  zurückzuführen,  den  Kraepelin  über- 
nommen hat. 

Ursprünglich  stand  auch  Kraepelin  auf  dem  Standpunkt,  dass  die 
Dementia  praecox  ausschliesslich  eine  Erkrankung  des  jugendlichen 
Alters  ist.  Allmählich  hat  er  seine  Ansicht  geändert,  so  dass  er  jetzt 
das  Lebensalter  nicht  mehr  als  diagnostisch  bedeutungsvoll  ansieht. 

Kahlbaum  vertrat  dagegen  folgende  Ansicht:  „Diese  Regel  (die 
Erkrankung  im  jugendlichen  Alter)  ist  so  durchgehend,  dass  man  über- 
haupt im  Zweifel  sein  kann,    ob    die  nach  dem  30.  Jahre  auftretenden 
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Formen  zur  Katatonie  resp.  zur  Dementia  praecox  zu  rechnen  sind". 
Ziehen,  der  allerdings  die  Dementia  praecox  in  wesentlich  anderer 
Weise  fasst,  giebt  an,  dass  er  nach  dem  25.  Jahr  einen  diagnostisch 
ein  wandsfreien  Fall  nicht  gesehen  habe,  und  dass  die  angeblich  beobach- 
teten Fälle  solche  „secundärer  Demenz"  seien.  Andere  Autoren  sprechen 
sich  weniger  bestimmt  aus:  Z.  B.  Stansky:  „Es  giebt  Fälle  in  vorge- 
rückterem Alter  mit  Symptomen,  welche  bei  Hebephrenen  zur  Diagnose 
genügen  würden,  aber  eine  einfache  Hebephrenie  im  vorgerückteren 
Lebensalter  wäre  denn  doch  eine  Rarität,  an  die  man  a  priori  nicht 
gern  denkt".  Wieder  andere  Autoren  deuten  in  ziemlich  unbestimmter 
Weise  die  Existenz  alter  Fälle  an,  so  Mendel  in  seinem  Grundriss: 
„Zuweilen  tritt  der  Symptomencomplex  auch  jenseits  der  Pubertät  auf 
im  Alter  von  25  Jahren  und  später". 

Bei  diesem  Widerstreit  der  Meinungen  schien  es  angebracht,  zu- 
sammenfassend die  Frage  zu  erörtern.  Als  Grundlage  dienten  hierbei 
die  seit  April  1904  (Uebernahme  der  hiesigen  Klinik  durch  Herrn 
Prof.  Meyer)  beobachteten  Fälle.  Seit  dieser  Zeit  hatte  die  Klinik  bis 
1.  Juli  1907  im  Ganzen  1540  Aufnahmen.  Von  diesen  wurde  bei  280 
die  Diagnose  Dementia  präcox  gestellt.  Im  Alter  zwischen  30 — 40 
Jahren  waren  davon  zum  ersten  Mal  erkrankt  18  und  im  Alter  über  40 
Jahre  5.  Etwas  anders  lautet  der  Jahresbericht  über  die  Kgl.  psychia- 
trische Klinik  in  München  für  1904  und  1905.  Unter  228  Fällen  von 
Dementia  praecox  von  1964  Aufnahmen  waren  zwischen  80  und  40  Jahren 
zum  ersten  Mal  erkrankt  47,  über  40  Jahren  28  Personen. 

Die  Durchsicht  wurde  mit  der  möglichsten  Genauigkeit  vorge- 
nommen. Alle  Fälle,  bei  denen  die  Anamnese  nicht  ganz  einwands- 
frei  festgestellt  werden  konnte,  oder  deren  Vorleben  irgend  welche 
Störungen  erkennen  Hess,  welche  den  Verdacht  einer  früheren  geistigen 
Erkrankung  nahe  legten,  wurden  unberücksichtigt  gelassen.  Ferner 
wurden  jene  Fälle  nicht  hierher  gerechnet,  bei  denen  an  der  Diagnose 
Zweifel  sein  konnten.  Katamnesen  wurden  bei  allen  Kranken  eingeholt, 
bei  ortsansässigen  durch  persönliche  Rücksprache. 

Erkrankungen  zwischen  dem  30. — 40.  Jahre  werden  öfters  erwähnt, 
auch  Krankengeschichten  mitgetheilt.  Ich  habe  mich  daher  auf  die 
tabellarische  Darstellung  beschränkt.  Körperlich  boten  die  Fälle  keine 
Besonderheiten. 
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No. 


Name 


u 

& 


Heredität 


Vorgeschichte 


Auslös.Moment 


3. 


4. 


Helene  Seh. 
5.  März  1904 


45 


Johanna  Kn. 
13.  Juni  1903 


5.  Dec.  1904 


18.  März  1906 


10.  April  1906 
24.  April  1906 


Auguste  B. 
13.  Juni  1904 


Albert  Gr. 
29.  Aug.  1904 


33 


Schwester 
geisteskrank. 


34 


In  der  Schule  gut  gelernt.  Stets 
gesund.  Im  Anschluss  an  ge- 
täuschte Heiratshoffnungen  mit 
38  Jahren  Vergiftungsideen  und 
Suicid  versuch.  1  Jahr  in  der  An- 
stalt. Dann  wechselnde  Stimmung, 
wollte  nicht  allein  sein,  öfter 
traurig.  Seit  kurzer  Zeit  Streit 
mit  Hausbewohnern  und  aggressiv. 
Immer  still  gewesen.  Wenig  Ver- 
kehr.   Stets  gesund  gewesen. 


Aufregung 
wegen  Sohn. 


Tod  der 
Schwester,  Gra- 
vidität 


Nach   der  Entlassung  leidlich  bis 

vor  V*  Jahr.     Vor  8/4  Jahren  Ab- ! 

ort   selbst   veranlasst  aus  Furcht 

wieder  krank  zu  werden. 

In    der   Zwischenzeit    völlig    ge- 
ordnet. 


Krankheit  des 
Mannes,  Gravi- 
dität 


Acht  Tage  zu  Hause,   krank,   zer-j  Wehenbeginn. 

reisst  die  Kleider,  schimpft. 
Aus   der   Frauenklinik   nach    nor-  — 

mal  er  Geburt. 


Früher  gesund  gewesen.  Dieselben 
Ideen  wie  Mann. 


30 


zwei  Vettern 
geisteskrank. 


GeistigeErkran- 
kungdesMunes. 


Immer  gesund  gewesen.  Sehr  gut 
gelernt.  Nie  absonderlich.  Plötz- 
lich Gehörshallucinationen.  Suicid  - 
versuch.   Selbstanklagen  religiöser 

Art. 


*)  Anmerk.    November  1907  ist   sie  wiederum   in  ähnlicher  Weise  erkrankt  Seit 
4  Wochen  äussert  sie  Vergiftungsideen,  der  Sohn  wolle  sie  los  werden,  ziehe  ihr  Blut  ab. 


Dementia  praecox  jenseits  des  30.  Lebensjahres. 


1019 


Beginn 


Psychisch 


Motorisch 


Ausgang 


Acut. 


Subacute. 


Chronisch. 


Acut. 


Acut. 


Subacute. 


Acut. 


Verdächtigt   ihre  Mitbewohner 

i  der  Unterschlagung  von  Brie- 

i  fen  ihres  Sohnes   und  anderer 

Intrigen  gegen  sie.    Orientirt. 

Keine  Krankheitseinsicht. 


Seit  3 Jahren  gesund. 
Arbeitet.    Krank- 
heitseinsicht 1). 


,  Kind    habe    schlechte    Lage. 

,  Suicidgedankcn.      Furcht    vor 
Vergiftung.     Zerreisst  die 

1  Wäsche.    Betet  viel.    Religiöse 

Befürchtungen. 
Sie    sei  in  der  Hölle  gewesen, 
Flammen  kämen  ihr  aus  dem 
Mund.     Mann    sei  der  Teufel, 

I  die  Verwandten  Helfer.    Orien- 
tirt.    Religiöse  Befürchtungen. 

i  Beeinträchtigungsideen    gegen 

j  Mutter.    Keine  religiöse  Dinge. 

.  Zeitweise  erregt.    Mutter  wolle 

•  sich  ihrer  entledigen.  Orientirt. 

!  Apathisch.  Lächelt  unmotivirt. 
n.  Frauenkl.  verlegt,  n.  24stünd. 

1      Aufenthalt  in  der  Klinik. 

;  Apathisch.    Beantwortet  nicht 

j  an  sie  gerichtete  Fragen,  aber 

I  andere.     Gereizt. 


l 


Sehr  negativistisch 
auch  gegen  Nahrungs- 
aufnahme.     Starrer 

Gesiohtsausdruck. 
Meist  keine  Antwort. 
Widerstrebend,  läp- 
pisch,  stumpf,  ant- 
wortet nicht. 


6  Monate  in  Anstalt 
unverändert,    plötz- 
lich   Krankheitsein- 
sicht. 

4  Monate  in  Anstalt. 
Gebessert. 


Sehr  ab  weisend, dreht 

auf    Anreden     dem 

Arzt  den  Rücken  zu. 

Reagirt   auf    keine 

Fragen. • 


Orientirt.     Daneben   wäre  im 
Himmel  gewesen,  sei  auch  schon 
:  gestorben.     Habe   im   Himmel 
mit   Gott   gesprochen.     Jäher 
Stimmungswechsel.     Läppisch 
|  grimmassirend,     später    nicht 
I  mehr  zu  einer  Antwort  zu  be- 
wegen.   Versündigungsideen. 
I  Beeinträchtigungsideen :    habe 
\  keinen  Kopf  mehr.    Habe  Auf- 
I  trag,  Welt   zu   erlösen.     Sehr 
i  erregt.     Orientirt. 


Sehr   negativistisch. 
Behält  gegebene  Stel- 
lungen bei.   Stereo- 
typien in  Wort  und 
That. 


Nach  Hause. 


5  Monat  in  Anstalt. 
Besorgt  seitdem  die 
Wirtschaft.    Ist  sehr 
leicht  reizbar,  keine 
Einsicht  für  vorher- 
gegangene     Krank- 
heit.    Leicht  wech- 
selnde  Stimmung. 
Kauft  richtig  ein. 
Ist  noch  in  Anstalt. 
Dauernd      unruhig, 
zeitweise    aggressiv, 
interesselos ,     keine 
Beschäftigungsnei- 
gung.   Mitunter  blö- 
des Lachen. 

In  der  Anstalt  bald 
Krankheitseinsicht, 

arbeitet  dort,  aber 
interesselos.  Nach  4  Wochen  geheilt  ent- 
lassen.   Jetziger  Aufenthalt  unermittelt. 


Verharrt    lange    in 
derselben   Stellung. 


Giebt  in  der  letzten  Woche  vor  Aufnahme  in  die  Klinik  viel  Geld  aus,    sie   sei    mit  dem 
Kaiser  verwandt  u.  s.  w.     Völlig  unverändert,  verworren  in  der  Anstalt. 
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No. 


Name 


Heredi  tat 


Vorgeschichte 


Auslös.Moment 


5. 


Emma  B. 
6.  Juni  1904. 


35 


6. 


Friedrich  H. 
18.  Mai  1904 
2.  Sept.  1904 


7. 


Marie  M. 
19.  Dec.  1905 


8. 


Richard  D. 
ll.Oct.  1905 


9. 


Anna  M. 
10.  April  1906 
22.  Mai  1906 


39 


34 


ein  Bruder 
Epilepsie. 


38 


31 


Vor  2  Jahren  plötzlich  grundlos 
zu  Bett  gelegen,  ohne  zu  essen, 
seitdem  sehr  erregbar.  Mitunter 
verkehrte  Sachen.  Seit  einigen 
Wochen  verschwenderisch  und 
stark  wechselnde  Stimmung. 


Parästhesien     in      den     Beinen. 

Brennen   im  Magen.     Gefühl    als 

ob  ihn  jemand  schüttele.    Früher 

immer  gesund  gewesen. 


In   der  letzten 
Zeit  viel  gemüt- 
liche Aufregun- 
gen.    Grund- 
stücksverkauf, 
Wohnungswech- 
sel,   Process 
mit  Vater. 

Vowürfe,  dass 

er  nichts  mehr 

verdienen 

könne. 


Gut  gelernt.  Krankheit  der  Mut- 
ter, viel  Kosten  dabei.  Sehr  traurig, 
ass  wenig.  Stand  lange  auf  einer 
Stelle.  Sorgen  um  die  Zukunft, 
verlangt  Gift. 


Getauchte  Hei 
ratshofraungfViel 
körperliche  Ar- 
beit, Sorgen  we- 
gen der  Mutter. 


Immer  gesund  gewesen.  Spricht  Plötzlich  ans 
wenig,  sei  energielos,  über  10  Pfd.  einer  lange  innc- 
abgenommen ,  stiert  mit  angst- '  gehabten  Stelle 
1  icher  Miene  lange  vor  sich  hin.   I  ohne  Verecbul- 

!  den  entlassen. 


Immer  gesund  gewesen.  Plötz- 
lich Gesichtshallucinationen. 
3  Wochen  Remission.  Selbstvor- 
würfe (Geld  gestohlen).  Kümmert 
sich  nicht  um  die  Wirtschaft. 
Suicidal.  Galt  im  Dorf  immer 
als  „drolliger  Kerla. 
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Beginn 


Psychisch 


Motorisch 


Ausgang 


Chronisch. 


Subacut. 


Subacut. 


Acut. 


Acut. 


Orientirt,     Geziert.      Unmoti- 

virter    Stimmungswechsel. 
Grössenideen    mit   sehr  wech- 
selndem System.    Gehörshallu- 
cinationen.     Krankheitsgefühl. 
Erotisch. 


Aengstliche  Ideen  ohne  jede  Be- 
gründung, der  Teufel  sei  in  ihm 
u.  s.  w.  Depression.  Zeitweise 
Grössenideen :  er  sei  der  Kaiser 
von  Deutschland,  hält  nicht 
lange  an  solchen  Ideen  fest. 
Allmählich  stumpfer,  keine 
Wünsche,  keine  Beschäftigungs- 
neigung, unreinlich.    Orientirt. 

Sehr    unschlüssig.     Versündi- 
gungsideen.   Aengstlicher  Stu- 
por, antwortet  nicht,  viel  Ver- 
bigeration,  nachher  mutacistisch, 
so  dass  sie  garnich  t  mehr  spricht. 


Widerstrebend.  Ko- 
kette   Bewegungen, 
giebt  zeitweise  keine 
Auskunft. 


Befindet  sich  unver- 
ändert in  der  Pflege- 
anstalt Tapiau. 


Starre  gezwungene 
Haltung.  Stereoty- 
pien inWortundThat 
Aufforderungen  nur 
nach  öfterer  Wieder- 
holung befolgt.  Stun- 
denlang dieselbe 
Stellung. 


Nahrungsverweige- 
rung.   Bleibt  lange 
in    einer    Stellung 
stehen.      Antwortet 

nicht.      Stuporös. 

Zeitweise    Stereo- 
typien. 


Orientirt,     apathisch,    angst- 1  Steife  Haltung,  all- 
lich   gespannter    Gesichtsaus-  .  mählich  zunehmende 
druck.    Gehörshallucinationen.  '  allgemeineHemmung, 
Spricht     wenig,     schliesslich     sitzt  lange  über  einer 
garnicht  mehr.  Seite,  ohne  aber  zu 

lesen. 


Selbstvorwürfe,  unklare  Ideen: 
es  sei  alles  wegen  falscher 
Schlüssel  gekommen.  Keine 
Krankheitseinsicht.  Anfäng- 
lich Gehörshallucinationen. 
Zweite  Aufnahme.  Antwortet 
nicht,    weinerliche    Stimmung. 

Interesselos.     Deprimirte 
Stimmung.    Keine  Krankheits- 
einsicht. 


Auffallend     steife 
Haltung.  Sehr  wider- 
strebend  und  nega- 
tivistisch.     Gezwun- 
gene steife  Haltung. 


Zunächst  in  der  An- 
stalt völlig  unver- 
ändert, dann  ängst- 
lich gehemmt,  un- 
reinlich in  Exkre- 
menten. Allmählich 
Zunahme  desStupors. 
März  1905  in  der 
Anstalt  gestorben. 

Auch  in  der  Anstalt 
zunächst     verwirrt, 
beschäftigt  sich. 
Krankheitseinsicht. 
I  Jahr  nach  der  Ent- 
lassung arbeitet  sie 
zwar,    ist  aber  teil- 
nahmslos   und    ge- 
hemmt.     Ist    jetzt 
nach     Angabe     des 
Schwagers     geistes- 
gesund. 

Zunächst  in  der  An- 
stalt unverändert. 
Dann  Krankheitsein- 
sicht. Jetzt  angeb- 
lich gesund  und  seit 
1  Jahr  in  Stellung. 

In    der  Anstalt  zu- 
nächst unverändert, 
gehemmt,  dann 

Krankheitseinsicht, 
arbeitet.      Ist  nach 
Angabe  des  Mannes 

jetzt  auch  gesund. 


AjrchiY  f.  Psychiatrie.     Bd.  14.    II oft  3. 
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No. 


Name 


Heredität 


Vorgeschichte 


AusIös.MomcDt 


10. 


Karl  T. 
6.  Sept.  1906 


11. 


Henriette  W. 
8.  Febr.  1906 


12. 


Elisabeth  H. 
29.  Aug.  1906 


32 


Vater    Pota-    Früher  gesund,  war  Soldat.    Seit 
tor,    Schwes-  j  einem  Jahr  übt  er  Parademarsch  j 
ter  des  Vaters  I  zu  Hause,  commandirt  laut.    Ver- 
Anstalt, Bru- 
der der  Mut- 
ter  geistes- 
krank. 


42 


32 


giftungsideen  seit  kurzer  Zeit. 


13. 


Bertha  M. 
21.  März  1907 


Seit  9  Jahren  im  Anschiuss  an 
'Wochenbett  sehr  erregt,  reizbar, 
schimpft  den  ganzen  Tag.  Seit 
vielen  Jahren  sehr  fromm.  Seit 
8  Tagen  Verschlimmerung.  Hörte 
nachts  klingeln,  sah  schwarzen 
Mann  an  der  Thür. 


Vater  starker  Nicht  gut  gelernt,  leicht  recht- 
Potator.  Sui-  haberisch.  Seit  4  Wochen  Inter- 
cidium.  esse  für  Wirtschaft  nachgelassen. 
Plötzlich  Mann  geschlagen.  Ge- 
hörshallucinationen.  Vergiftungs- 
ideen. 


Schreck. 


34 


In  der  Schule  gut  gelernt    Lange  i  Aufregung   in 
Jahre   in   einer  Stelle  gearbeitet,    religiöser  Ver- 
Arbeit  allmählich  schlechter  seit  j     sammlang. 
1/2  Jahr.      Vor    2  Monaten    ver- 
worren gesprochen.    Bald  besser. 
Plötzlich  ängstliche  religiöse  Ver- 
stimmung,  fürchtet  verbrannt  zu 
werden.    Suicidal. 


Wichtiger  erscheinen  mir  die  Fälle  von  40  Jahren  aufwärts,  deren 
Krankengeschichten  ich  im  Auszug  folgen  lasse: 

14.  Friedrich  B.,  45  Jahre  (13.  Juni  1904).  Ist  früher  stets  gesund  ge- 
wesen. Seit  Jahren  ist  er  bei  der  Bahn  beschäftigt,  wo  er  als  ordentlich  und 
fleissig  galt.  Keine  hereditäre  Belastung  nachweisbar.  Er  soll  massig  ge- 
trunken haben. 

Seit  zwei  Jahren  ist  er  auffallend  religiös,  liest  viel  kirchliche  Sachen. 
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Beginn 


Psychisch 


Motorisch 


Ausgang 


Chronisch. 


Chronisch. 


Subacut. 


Chronisch. 


Oertlich  gut,  zeitlich  schlecht 

orientirt.      Stumpf,    unthätig, 

affectlos,  lacht  unmotivirt. 


Vergiftungsideen,schlagtKinder. 
Gehörshallucinationen.  Um- 
deutungen.  Eifersuchtsideen 
ohne  Affect.  Orientirt.  Mann 
martere  die  Kinder  zu  Tode. 
Allmählich  apathisch,  stuporös, 
spricht  nicht  mehr,  äussert 
keine  Wünsche.     Ist  sauber. 

Orientirt.  Mann  wolle  sie 
lebendig  begraben.  Gesichts- 
und Gehörshallucinationen. 
Aengstlich.  Verdächtigt  den 
Mann,  ohne  Grund  angeben 
zu  können.  Affectlos,  lacht 
unmotivirt. 


Orientirt.       Gereizt,      später 
völlig  apathisch,  spricht  nicht, 
kümmert   sich   nicht   um  Be- 
such.    Aengstliche  Ideen. 


Widerstrebend,  viel 
eigenartige  Bewe- 
gungen undManieren. 


Negativistisch,    stu- 
poros,  katatonisch. 


In  der  Anstalt  fleis- 
sig  aber  dement, 
ist  verträglich  und 
freundlich,  arbeitet 
willig,  lernt  aber 
nicht  das  Ofenheizen, 
macht  stets  in  der 
Aschen tür  Feuer  an. 
Aufenthaltsort  un- 
bekannt. 

3  Wochen  nachUeber- 

siedelung  in  Anstalt 

gestorben. 


In  der  Anstalt  zu- 
erst erregt.  Dauernd 
orientirt.  Keine 
Wünsche.  Allmäh- 
lich besser.  Unter- 
hält sich,  beschäf- 
tigt sich,  Krankheits- 
einsicht. Seit  der 
Entlassung  aus  der 
Anstalt  gesund. 

Zu  Hause  wechseln 
klare  Zeiten  mit 
solchen  derErregung, 
und  ängstlicher  Ver- 
wirrung, namentlich 
zur  Zeit  des  Unwohl- 
seins, beschäftigt 
sich  sonst  in  der 
Wirthschaft. 


Seit  Y4  Jahr  ist  er  dann  allmählich  wortkarger  geworden,  ohne  einen  Grund 
dafür  anzugeben,  versah  aber  noch  seinen  Dienst.  Vor  zwei  Monaten  hat  er 
den  Gruss  seines  Vorgesetzten  angeblich  nicht  erwidert,  auch  auf  dessen 
Fragen  nicht  geantwortet  und  wurde  seitdem  krank  geführt.  Seit  einiger  Zeit 
fiel  ein  starres,  gezwungenes  Wesen  an  ihm  auf.  Eine  Ursache  Hess  sich  nicht 
ermitteln. 

Er  kommt  ohne  Widerstreben  auf  die  Abtheilung,   verhält  sich  Fragen 
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und  Aufforderungen  gegenüber  meist  ablehnend.  Mitunter  erfüllt  er  aber  willig 
eine  kurze  Zeit  das  Verlangte,  entzieht  dann  plötzlich  dem  Arzt  die  Hand  und 
hält  sie  widerstrebend  abseits.  Nahrung  nimmt  er  spontan  und  bei  Anbieten 
von  selbst  nicht  zu  sioh  und  muss  mit  der  Sonde  ernährt  werden.  Auf  Nadel- 
stiche reagirt  er  nur  an  besonders  empfindlichen  Stellen.  Während  des  ganzen 
hiesigen  Aufenthaltes  hat  er  keinen  Ton  von  sich  gegeben.  Meist  lag  er 
regungslos  da  und  setzte  passiven  Bewegungen  energischen  Widerstand  ent- 
gegen. Der  Gesichtsausdruck  verräth  keinen  Affect.  Zur  Stuhl-  und  Urin- 
entleerung verlässt  er  spontan  das  Bett  und  benimmt  sich  völlig  geordnet 
Auch  in  der  Provinzialanstalt  blieb  das  Verhalten  unverändert.  Am  2.  Februar 
1905  ist  er  daselbst  gestorben. 

15.  Auguste  H.,  53  Jahre  (20.  April  1905  und  30.  October  1905).  Ist 
früher  immer  gesund  gewesen,  hat  mit  23  Jahren  geheirathet  und  fünf  gesunde 
Kinder.  Hered.  o.  B.  Aetiologisches  Moment:  starker  Schreck.  14  Tage  vor 
der  Aufnahme  stellte  sich  Schlaflosigkeit  ein,  sie  musste  über  alles  nachdenken 
und  war  sehr  ängstlich.  In  einer  Nacht  erklärte  sie  plötzlich  ihrem  Mann  mit 
starrem  Blick,  dass  sie  nicht  mehr  arbeiten  könne.  Sie  sah  schwarze  Honda 
und  grosse  Männer  und  hörte  sagen,  dass  man  sie  abholen  wolle.  Ihrem  Mann 
gegenüber  äusserte  sie,  dass  sie  die  Kinder  tödten  wolle.  Bei  der  Aufnahme 
macht  sie  einen  scheuen,  ängstlichen  Eindruck,  ist  aber  völlig  geordnet.  Sie 
ist  örtlich  und  zeitlich  orientirt.  Es  sei  ihr  so  vorgekommen,  als  wenn  der 
Teufel  sie  angefasst  hätte.  Er  habe  einmal  Nachts  an  die  Thüre  geklopft.  Als 
sie  durch  das  Fenster  sah,  habe  eine  grosse  hagere  Gestalt  vor  der  Thüre  ge- 
standen und  sie  angegrinst.  Es  sei  der  Tod  gewesen.  Mitunter  habe  sie 
ängstliche  Anfälle,  sie  höre  und  sehe  Verschiedenes,  wisse  aber  nachher  nur 
undeutlich  sich  zu  entsinnen.  Auch  vor  einem  alten  Hundefell,  welches  vor 
ihrem  Bett  lag,  habe  sie  sich  einmal  erschreckt,  denn  es  soll  nicht  gut  sein, 
einen  alten  Pelz  abzukaufen.  Mitunter  ist  ihr  auch  so,  als  wenn  sie  ihre  Kinder 
umbringen  müsse,  aber  man  dürfe  das  nicht.  In  der  Stube  hätte  sie  ihren  Sarg 
stehen  sehen  und  den  Teufel  auf  ihm.  Geht  öfter  an  die  Thür,  macht  sie 
wiederholt  auf  und  zu.  Zeitweise  ist  sie  stark  erregt,  ist  nicht  im  Bett  zu 
halten,  singt  und  betet.  Am  nächsten  Tage  erklärt  sie,  gut  geschlafen  zu 
haben.  Während  einer  anderen  Erregung  läuft  sie  wie  wild  herum,  tanzt, 
schlägt  sich  auf  die  Schenkel  und  die  Brust,  reisst  am  Hemd,  steckt  die  Zunge 
wiederholentlich  hinaus  und  zieht  sie  wieder  zurück,  trommelt  an  die  Wände, 
singt  dauernd.  Z.  B.  Die  alte  Frau,  ich  weiss  genau,  wie  sie  gerufen  hat,  ich 
sollte  heirathen,  aber  er  hatte  schon  eine  andere  Braut.  Und  das  war  der 
Abend,  als  er  Jesum  verrieth,  und  er  tauchte  den  Bissen  ein.  Die  Frage, 
warum  sie  singe,  beantwortet  sie  dahin:  ich  muss  die  Wahrheit  sagen  (alles 
singend),  ich  bin  verrückt.  Dabei  weiss  sie  ihren  Namen  und  den  Ort,  an  dem 
sie  sich  befindet,  richtig  anzugeben.  Macht  pathetische  Bewegungen  mit  den 
Armen.  Hat  einmal  ein  Stück  Holz  im  Mund.  Sie  wird  in  der  Provinzialanstalt 
ruhiger,  so  dass  sie  bald  von  dort  entlassen  wird.  5  Monate  war  sie  dann  zu 
Hause,  wo  sie  die  Wirthschaft  besorgte,  war  vergesslicher  geworden,  dann  trat 
eine   neue  Beängstigung  auf,   und   sie  kam  wieder  nach  der  Klinik.    Diesmal 
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machte  sie  einen  trübseligen  Eindruck  und  gab  erst  auf  wiederholte  Fragen 
Auskunft.  Sie  habe  deutlich  den  Teufel  und  den  Tod  gesehen.  Sie  ist  über 
alles  orientirt,  weiss  sich  auf  Einzelheiten  ihres  vorigen  Aufenthaltes  zu  ent- 
sinnen. Die  positiven  Kenntnisse  sind  gut.  Häufig  hat  sie  Erregungszustände, 
welche  sich  an  Gehörshallucioationen  ansohliessen.  Z.  B.  die  Kinder  seien 
krank,  dass  sie  hier  aufgenommen  werden  müssten,  sie  habe  ihre  Stimmen 
gehört.  Mitunter  macht  sie  stereotype  Schaukelbewegungen.  Hochgestellte 
Persönlichkeiten  bezeichnet  sie  plötzlich  als  ihre  Verwandten.  Kurz  nach  dem 
Besuche  ihrer  Kinder  behauptet  sie,  dass  dieselben  todt  seien.  Der  Affeot  ent- 
spricht dabei  durchaus  nicht  dem  Gesagten.  Einmal  liegt  sie  mit  geschlossenen 
Augen  da,  den  Kopf  hin  und  her  schüttelnd,  leagirt  auf  Nadelstiche  und  bittet 
mit  richtiger  Anrede,  sie  doch  schlafen  zu  lassen,  sie  möchte  bis  zum  jüngsten 
Tage  nicht  mehr  auferstehen.  In  der  Anstalt  wurde  sie  bald  völlig  geordnet, 
war  dauernd  orientirt,  arbeitete  und  hatte  Krankheitseinsicht.  Plötzlich  bekommt 
sie  wieder  eine  14  Tage  dauernde  Erregung  mit  viel  Halluoinationen.  Sie 
schimpft  viel  während  dieser  Zeit  und  ist  sehr  aggressiv.  Nachher  arbeitet  sie 
wieder,  dann  hat  sie  wieder  eine  kurze  leichte  Erregung,  singt  und  lacht  viel, 
dann  arbeitet  sie  wieder  und  ist  völlig  geordnet.  8  Monate  nach  der  ersten 
Aufnahme  in  die  hiesige  Klinik  wird  sie  aus  der  Anstalt  entlassen.  Ueber 
ihren  jetzigen  Zustand  konnte  nichts  in  Erfahrung  gebracht  werden. 

16.  Friedrich  Kl.,  48  Jahre  (20.  November  1906).  Bis  vor  7  Jahren  ist 
er  gesund  gewesen,  hat  massig  getrunken.  Keine  Heredität.  Damals  redete  er 
plötzlich  wirr,  war  ängstlich  und  hatte  Gesichtshallucinationen.  Nach  14  Tagen 
Wiederherstellung.  Seit  6  Jahren  redete  er  confuse  Sachen,  seine  Frau  werde 
mit  einer  Maschine  bearbeitet.  Er  glaubte  im  Blumentisch  sei  Geld  und  wollte 
ihn  deswegen  zersägen  u.  s.  w.  Seit  einem  Jahre  ist  er  erregter,  schimpft  auf 
vorübergehende  Personen,  hatte  unsinnige  Grössenideen,  er  sei  der  liebe  Gott, 
nannte  sioh  Tr.  Mitunter  bürstete  er  an  den  Kleidungsstücken  so  lange,  bis 
sie  zerrissen. 

Bei  der  Aufnahme  ist  er  nicht  widerstrebend.  Inmitten  der  eben  ange- 
deuteten Grössenideen  giebt  er  sein  Alter  richtig  an  und  ist  auch  sonst  völlig 
orientirt.  Meist  aber  wiederholt  er  bei  Anreden  fortwährend  völlig  wirre  Sätze 
und  dieselben  Worte,  z.  B.  das  Blut  flies  st  ein  aus  meinem  Leben,  weil  es 
nicht  reden  thut,  das  Blut  ist  nicht  in  richtiger  Bewegung  in  meinem  Körper 
drin,  weil  das  Blut  nicht  in  richtiger  Bewegung  in  meinem  Körper  drin  ist  u.  s.  w. 
Er  ist  völlig  stumpf  und  theilnabmslos. 

In  der  Anstalt  tritt  bezüglich  seiner  Worte  kaum  eine  Aenderung  ein,  er 
spricht  in  seiner  eigenen  Sprache,  giebt  für  Tr.  keine  Erklärung  oder  eine 
ganz  verwirrte,  z.  B.  ich  bin  Tr.,  das  ist  Namens  Himmels  und  der  Erde.  Es 
kommt  auch  vor,  dass  die  erste  Hälfte  seiner  Antwort  ganz  geordnet  ist.  In 
seinen  Handlungen  ist  er  ebenfalls  geordnet  und  arbeitet  richtig  und  fleissig. 
Seine  Wahnideen  begründet  er  nicht.  Beschäftigt  sich  zu  Hause  in  der  Wirt- 
schaft, macht  auch  Besorgungen,  geht  allein  spazieren.  Die  alten  Ideen  äussert 
er  zuweilen  immer  noch  ohne  viel  Affect. 

17.  Bertha  J.,  41  Jahre  (13.  März  1907).   In  der  Schule  gut  gelernt  und 
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immer  gesund  gewesen.  Her  ed.  nichts.  In  der  letzten  Zeit  bat  sie  viel  Kummer 
und  Aufregungen  durchgemacht,  indem  sie  bei  schlechter  Ernährung  viel 
arbeiten  musste.  Sie  ernährte  ihren  Mann,  der  sie  oft  geschlagen  hat,  so  dass 
sie  einige  Tage  vor  der  Aufnahme  ihn  verlassen  hat.  Zwei  Tage  vor  der  Auf- 
nahme fing  sie  plötzlich  an,  wirr  zu  sprechen  vom  Mann  und  dessen  Mutter 
(die  sie  ebenfalls  öfter  geschlagen  haben  soll).  Sie  erkannte  an  diesem  Tage 
noch  ihre  Angehörigen,  am  nächsten  nicht  mehr,  und  hat  sehr  viel  geschimpft 
Namentlich  in  den  Nächten  war  sie  sehr  unruhig  und  versuchte,  den  Kindern 
ihrer  Schwester  etwas  anzuthun,  wiederholte  sehr  oft  die  Worte:  „Notb 
und  Tod." 

Bei   der  Aufnahme  ist   sie  ruhig.    Eine  Unterhaltung   ist  mit  ihr  nicht 
möglich,  weil  sie  entweder  mit  „ich  weiss  nicht"  oder  mit  dem  Satz  „ich  kann 
das  wahre  Geständniss  nicht  ablegen"  antwortet.    Am  nächsten  Tag  ist  sie  im 
Beginn  der  Unterhaltung  völlig  orientirt,   weiss,    dass  sie  krank  ist  und  giebt 
als  Grund   dafür  Entbehrungen   in  der  letzten  Zeit  an.    Nach  kurzer  Zeit  ant- 
wortet  sie   völlig  unsinnig,   z.  B.  dass  sie  25  Kinder  habe.    Gegenstände  be- 
zeichnet sie   durchweg  richtig,   kennt  auch  den  Arzt,   sagt  aber  plötzlich  bei 
der  Frage  nach  ihrer  Wohnung  770  und  auf  die  weitere  Frage,  was  passirtsei: 
7  mal  170.    Dann  fängt  sie  an,  längere  Zeit  mit  dem  Kopf  zu  nicken,  hört  auf 
Anrede   damit  auf.    Allmählich   nimmt  die  Erregung  zu,  so  dass  sie  in  der 
Nacht  ihre  Wäsche  zerreisst  und  lant  lärmt,  indem  sie  auf  ihren  Mann  schimpft. 
Am  Morgen   antwortet  sie  auf  alle  Fragen:   jetzt  kann  ich  mich  wohl  riskiren 
oder  das  kann  ich  bei  meiner  Geistesgegenwart  wohl   verantworten.    Es  fallt 
ein  unrootivirter  Stimmungswechsel  auf,  dem  Arzt  dreht  sie  mitunter  ostentativ 
den  Rücken  zu,  verweigert  ihm  jede  Antwort,   spricht  aber  Worte  anderer 
Patienten  nach.     Zeitweise   beantwortet  sie  auch  die  an    andere   gerichtete 
Fragen  richtig.    Mit  ihr  selbst  ist  aber  eine  Unterhaltung  unmöglich,  weil  sie 
meist  nur  Silben,  z.  B.  klix,  klax,  halifax,  spricht.    Viel  stereotype  Hand- 
bewegungen, z.  B.  Rollen  der  Hände  umeinander.    Nahrungsaufnahme  gut 
Zeitweise  sehr  erregt.    Um  ihre  Angehörigen  kümmert  sie  sich  garnicht    Sie 
spricht  viel  vor  sich  hin,  wobei  sie  mit  dem  Taschentuch  spielt,  z.  B.  hille  ho 
na  dann  hollo,  holle  tudio  na  dann  jammert  sick  so,  schölle,  schule,  schalle, 
kero,  schwero.    Liegt  in  den  eigenthümlichsten  Stellungen  im  Bett,  wobei  sie 
mit  allem  Erreichbaren  spielt. 

In  der  Anstalt  ist  das  Befinden  bisher  unverändert  geblieben,  sie  ist  sehr 
aggressiv,  murmelt  meist  unverständliche  Worte  vor  sich  hin.  Ist  völlig  apathisch 
und  theilnahmslos1). 

18.  Emilie  Z.,  41  Jahre  (24.  März  1907).  Hat  sehr  gut  gelernt,  soll  sehr 
klug  gewesen  sein,  war  auch  immer  gesund.  Seit  einem  halben  Jahr  verändert, 
die  Leute  auf  der  Strasse  machen  sich  lustig  über  sie.  Dann  wurde  sie  plötzlich 


1)  Anmerk.  Inzwischen  hat  sich  ihr  Befinden  in  der  Anstalt  wesentlich 
gebessert,  sie  ist  orientirt,  beiheiligt  sich  vernunftgemäss  an  den  Unterhal- 
tungen ,  beschäftigt  sich  sachgemäss,  zeitweise  ist  sie  noch  leicht  traurig  ver- 
stimmt, ohne  sich  darüber  weiter  zu  äussern. 
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sehr  erregt  und  machte  sich  heftige  Selbstvorwürfe,   hätte  ihren  Vater  er- 
mordet u.  s.  w. 

Bei  der  Aufnahme  ist  sie  geordnet  und  völlig  orientirt,  in  leicht  gereizter 
und  wechselnder  Stimmung.  Lebhafte  Personenverkennung.  Weint  oft,  glaubt, 
dass  die  Schwester  sie  gebracht  habe,  obwohl  sie  von  der  Polizei  gebracht 
wurde.  Meist  ist  sie  unzugänglich  und  sohimpft  viel.  Nach  einem  Besucher 
gefragt,  giebt  sie  an,  dass  er  es  nicht  gewesen  sei,  sondern  seine  Stimme. 
Klagt  über  Schmerzen  an  verschiedenen  Stellen,  fragt  dann  wieder,  warum  sie 
hier  sei,  sie  sei  doch  nicht  krank.  Wird  dann  von  den  Angehörigen  nach  Hause 
genommen,  jedoch  nach  drei  Wochen  wiedergebracht,  weil  es  nicht  ging.  Sie 
giebt  an,  nur  an  Herzklopfen  zu  leiden,  äussert,  sie  glaubt  sich  von  ihrem 
Mann  hier  nach  dem  Gefängniss  gebracht  zur  Aburtheilung,  vermag  aber  weder 
anzugeben,  warum  sie  abgeurtheilt  werden  soll,  noch  geht  sie  irgendwie  auf 
den  ihr  vorgehaltenen  Widerspruch  ein,  dass  man  nicht  ohne  Weiteres  jemanden 
einsperren  lassen  könne.  Dabei  besteht  eine  lebhafte  Personenverkennung. 
Später  äussert  sie,  ihr  Mann  habe  sie  in  die  Anstalt  gebracht,  um  sie  los  zu 
werden.  Er  habe  die  Soh wester  lieber  als  sie  und  habe  derselben  Geld  gegeben. 
Die  Schwester  sei  ihr  überhaupt  nicht  wohlgesinnt,  weil  sie  (Pat.)  beim  Tode 
ihres  Vaters  sich  mit  ihr  erzürnt  habe,  indem  sie  dieselbe  als  schuldig  am 
Tode  bezeichnet  hat.  Die  Schwester  und  ihr  Mann  ständen  mit  dem  Teufel  im 
Bund,  um  sie  zu  verderben.  Auch  den  Arzt  zieht  sie  später  in  die  Ver- 
schwörung hinein.  Ein  anderes  Mal  äussert  sie,  sie  sei  200  Jahre  alt,  später 
giebt  sie  ihr  Alter  richtig  an.  Ihre  Ideen  wechseln  ungemein  schnell.  Von  der 
Verschwörung  sprach  sie  später  nioht  mehr.  Zeitweise  ist  sie  völlig  apathisch, 
mitunter  sehr  abweisend,  auch  aggressiv  dem  Arzt  und  ihren  Angehörigen 
gegenüber,  behauptet,  der  zum  Besuoh  anwesende  Sohn  sei  der  verstorbene. 
Es  fällt  ein  sehr  plötzlicher  Stimmungswechsel  auf,  bei  dem  es  öfter  zur  Para- 
mimie  kommt.  Eben  weigert  sie  sich,  dem  Arzt  die  Hand  zu  geben,  dreht  ihm 
sogar  den  Rücken  zu  oder  wird  aggressiv,  um  im  nächsten  Augenblick  mit 
freundlichstem  Läoheln  ihn  zu  begrüssen. 

In  der  Provinzialanstalt  war  das  Befinden  zunächst  unverändert,  sie  war 
sehr  unzugänglich  und  erregt.  In  der  letzten  Zeit  ist  sie  sehr  sexuell  be- 
lästigend, im  Uebrigen  theilnahmslos  und  unzugänglich. 

Mustert  man  die  Krankengeschichten  durch  auf  Symptome, 
welche  sich  ausschliesslich  bei  den  im  höheren  Alter  er- 
krankten Fällen  finden,  so  wird  man  nach  solchen  vergebens 
suchen.  Es  dürfte  kaum  gelingen,  aus  dem  Krankheitsbilde  eines  an 
Dementia  praecox  leidenden  Patienten  einen  Rückschluss  auf  dessen 
Alter  zu  machen.  Man  beobachtet  bei  zahlreichen  jugendlichen  Kranken 
nur  paranoide  Ideen,  bei  anderen  im  Vordergrunde  stehend  katatonische 
Symptome,  andrerseits  Fälle  im  höheren  Alter,  die  man  zur  Hebephrenie 
rechnen  könnte  (10).  Mit  Hebephrenie  sind  hierbei  ohne  Rücksicht 
auf  das  Alter  die  Formen  gemeint,  bei  denen  die  motorischen  Symptome 
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ebenso  wie  paranoide  sehr  zurückstehen,  und  bei  denen  neben  einer 
läppischen  Heiterkeit  nur  der  Widerspruch  zwischen  dem  guten  geistigen 
Besitzthum  und  der  Stumpfheit,  Interesselosigkeit  und  gemüthlichen 
Einbusse  vorhanden  ist. 

Der  Name  Hebephrenie  bezeichnet  diese  Gruppe  nur  unvollkommen, 
auch  wenn  man  bedenkt,  dass  hiermit  nicht,  wie  es  Heck  er  ursprüng- 
lich ausgesprochen  hat,  das  Alter  der  Erkrankten  gemeint  ist,  sondern 
der  Anklang  ihrer  geistigen  Verfassung  an  die  der  Pubertät.  Denn 
bei  allen  Formen  fällt  eben  dieser  Widerspruch  auf.  Der  Unterschied 
der  hebephrenen  Unterform  von  den  anderen  liegt  vielmehr  am  ehesten 
darin,  dass  hier  in  der  Hauptsache  nur  die  „intrapsychische  Ataxie4* 
Stransky's  vorhanden  ist.  Der  von  Diem  für  die  leichten  und 
schleichend  verlaufenden  Fälle  dieser  Art  vorgeschlagene  Name  De- 
mentia simplex  erscheint  mir  einmal  zu  wenig  charakterisireud  zu 
sein,  andererseits  dürfte  er  besser  für  die  Krankheitsbilder  reservirt 
bleiben,  welche  einen  allgemeinen  geistigen  Schwächezustand  aufweisen. 

Bedenkt  man  ferner,  dass  der  Name  Dementia  praecox  wegen  der 
verschiedenen  Deutungsmöglichkeit  des  Wortes  praecox  und  der  ge- 
ringen Beziehung  desselben  zum  Inhalt  der  Erkrankung  zumeist  nur 
als  interimistisch  angesehen  wird,  so  wird  es  mir  nicht  verübelt  werden, 
wenn  ich  eine  andere  Benennung  vorzuschlagen  wage.  Es  handelt  sich 
um  eine  Erkrankung,  die  der  Ausdruck  einer  charakteristischen  disso- 
ciativen  Störung  ist.  Der  Name  Dementia  dissociativa,  an  den  man 
sogleich  denkt,  kommt  nicht  in  Betracht,  weil  es  noch  andere  geistige 
Erkrankungen  mit  hauptsächlich  dissociativen  Störungen  giebt,  z.  B.  die 
Amentia.  Man  muss  daher  noch  genauer  charakterisiren.  Es  handelt 
sich  um  eine  Art  Trennung  (Dissecare)  des  Intellects  vom  Affcct,  so 
dass  beide  in  gegenseitiger  Unabhängigkeit  neben  einander  wirken  und 
hierdurch  eine  eigenartige  Demenz  bedingen:  Dementia  dissecans. 
Die  früher  Hebephrenie  genannten  Formen,  bei  denen  jener  Associations- 
mangel  als  hauptsächlichstes  Symptom  allein  besteht,  könnte  man- dann 
Dementia  dissecans  simplex  nennen;  die  mit  katatonen  Erscheinungen 
einhergehenden  Formen  Hessen  sich  in  der  Untergruppe  Dementia  disse- 
cans catatonica  zusammenfassen,  womit  man  sofort  den  charakteristischen 
Gegensatz  zu  anderen  von  katatonen  Symptomen  begleiteten  Krankheiten 
hervorheben  würde,  und  schliesslich  könnte  man  ungezwungen  von  einer 
Dementia  dissecans  paranoides  sprechen,  die  nunmehr  ebenfalls  im  Namen 
den  Gegensatz  zur  Paranoia  enthalten  würde.  Mit  diesen  Benennungen 
würde  man  weder  bezüglich  des  Alters  der  Erkrankten  etwas  präjudi- 
ciren  noch  bezüglich  der  Proguose.  Denn  Dementia  bezeichnet  nicht 
den  Ausgang  sondern  den  augenblicklichen  psychischen  Zustand  der  Er- 
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krankten,  was  schon  daraus  zu  ersehen  ist,  dass  man  von  einer  „acuten 
heilbaren  Demenz"  gesprochen  hat. 

Ich  bin  mir  wohl  klar,  dass  auch  diesem  Vorschlage  Bedenken 
gegenüberstehen,  weil  zwischen  den  einzelnen  Gruppen  vielfach  lieber- 
gänge  vorhanden  sind,  so  dass  vielleicht  für  die  Dauer  die  Annahme 
der  Untergruppen  überhaupt  unhaltbar  ist.  Nach  einem  neuen  Namen 
habe  ich  hauptsächlich  deswegen  gesucht,  weil  mir  die  Bezeichnung 
Dementia  praecox  das  Wesen  der  Erkrankung  zu  wenig  zu  bezeichnen 
scheint. 

Zu  meinem  eigentlichen  Thema  zurückkehrend,  möchte  ich  noch 
einige  Worte  zur  Aetiologie,  Diagnose  und  Prognose  der  De- 
mentia praecox  im  höheren  Alter  sagen. 

Die  ätiologisch  imponirenden  Factoren  spielen  wohl  höchstens  die 
Rolle  eines  auslösenden  Momentes.  In  neun  der  erwähnten  Fälle  können 
in  diesem  Sinne  psychische  Ursachen  herangezogen  werden  (Fall  1,  2, 
3,  5,  7,  8,  11,  13,  17),  für  die  übrigen  Fälle  fehlen  vorangehende  Be- 
sonderheiten. Aschaffe nburg's  Behauptung,  dass  die  Erkrankung 
der  meisten  im  4.  oder  5.  Lebensjahrzehnt  stehenden  Frauen  an  De- 
mentia praecox  auf  Gravidität  oder  Lactation  zurückzuführen  ist,  kann 
aus  dem  hiesigen  Material  nicht  bestätigt  werden  (nur  Fall  2).  Auch 
die  Heredität  spielt  bei  den  beobachteten  Fällen  nur  eine  sehr  unter- 
geordnete Rolle.  Ebenso  dürfte  die  individuelle  Minderwertbigkeit  des 
Gehirns,  welche  sich  durch  mangelhaftes  Fortkommen  in  der  Schule 
documentirt,  für  das  Entstehen  der  Dementia  praecox  in  unseren  Fällen 
unwesentlich  sein.  Die  wirklichen  Ursachen  dürften  daher  bei  der  De- 
mentia praecox  ebenso  wie  bei  den  anderen  meisten  Psychosen  tiefer 
liegen.  Vielleicht  sind  sie,  wie  Kräpelin  hervorhebt,  in  Stoffwechsel- 
Störungen  zu  suchen,  die  in  Beziehung  zu  den  Vorgängen  in  den  Ge- 
schlechtsorganen stehen.  Eine  Bestätigung  bezüglich  des  Fortpflanzungs- 
geschäftes geben,  wie  schon  bemerkt,  unsere  Fälle  nicht.  Ist  ferner 
der  vielfach  betonte  Zusammenhang  der  Dementia  praecox  mit  der  Ent- 
wickelungsperiode  richtig,  so  müsste  a  priori  auch  ein  Einfluss  der 
Rückbildungsjahre  zu  erkennen  sein.  Auch  diese  Folgerung  bestätigen 
unsere  Fälle  nicht. 

Bezüglich  der  Diagnose  muss  man  bei  allen  nicht  ganz  einwands- 
freien  Fällen  sehr  vorsichtig  sein.  Oft  ist  die  vorliegende  Erkrankung 
der  Beginn  eines  manisch  depressiven  Irreseins,  mitunter  der  erste  Anfang 
einer  Paralyse,  oft  entwickeln  sich  Bilder,  deren  Gruppirung  unsicher 
bleibt.  In  vielen  Fällen  muss  der  weitere  Verlauf  entscheiden,  oft 
bleibt  es  auch  unentschieden.  Vielleicht  werden  die  weiteren  Fort- 
schritte der  pathologischen  Anatomie  hier  diagnostische  Hülfen  Hefern. 
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Mitunter  allerdings  wird  der  Verlauf  zum  Umsturz  oder  zur  Stutze  der 
Diagnose  führen.  Ein  solcher  Fall  ist  z.  B.  Fall  2,  der  bei  der  ersten 
Erkrankung  (1903)  als  Manie  gedeutet  wurde.  Erst  der  weitere  Verlauf 
führte  zur  richtigen  Diagnose.  Aus  diesem  Grunde  ist  meine  Zusammen- 
stellung in  statistischer  Hinsicht  nicht  ganz  einwandsfrei,  weil  ich  viel- 
leicht Fälle  unterdrückt  habe,  deren  Verlauf  dieselben  als  zur  Dementia 
praecox  gehörend  hinstellen  wird. 

Die  Differentialdiagnose  zur  progressiven  Paralyse  soll  an  einem 
charakteristischen  Fall  (Fall  16)  kurz  besprochen  werden.  Von  den- 
jenigen Fällen,  in  welchen  die  körperlichen  Störungen  deutlich  ausge- 
sprochen sind,  sehe  ich  natürlich  ab.  Bei  unserem  Fall  bestehen  körper- 
lich nur  ungleiche  Pupillen  und  eine  leicht  verwaschene  Sprache.  Das 
erste  Symptom  kann,  wenn  andersartige  Störungen  an  den  Augen  nicht 
bestehen,  nach  den  an  der  hiesigen  Klinik  und  auch  anderwärts  ge- 
machten Beobachtungen  zu  Gunsten  einer  Diagnose  nur  verwendet 
werden,  wenn  die  Differenz  erheblich  ist  und  auch  dann  nur  als  ver- 
dächtiges Moment.  Die  verwaschene  Sprache  kommt  bei  ihm  ebenfalls 
nicht  in  Betracht,  weil  er  dauernd  nur  in  murmelnder  Weise  sprach. 
So  bleiben  nur  die  psychischen  Störungen.  Es  handelt  sich  bei  ihm 
fast  ausschliesslich  um  unsinnige  Grössenwabnideen,  wie  sie  bei  der 
Paralyse  vorkommen.  Doch  finden  sieh  bemerkenswerthe  Unterschiede. 
Abgesehen  davon,  dass  bei  einem  Paralytiker,  der  bereits  seit  6  Jahren 
krank  ist,  körperlich  andere  Erscheinungen  bestehen  würden,  wäre  er 
auch  zu  einem  geordneten  Arbeiten  unfähig,  wie  es  Kl.  noch  konnte. 
Der  Paralytiker  ist  meist  zugänglich,  er  gefällt  sich  in  seinen  Ideen, 
und  lässt  sich  leicht  und  gern  unsinnigere  Grössenideen  snggeriren. 
Kl.  dagegen  ist  verschlossen  und  lässt  sich  von  seinen  Gedanken  nicht 
abbringen.  Inmitten  seiner  unsinnigen  Ideen  ist  er  dauernd  orieutirt 
über  Ort  und  Zeit  Ferner  ist  er  reinlich.  Schon  das  Festhalten  an 
einer  oder  mehreren  Ideen  findet  man  beim  Paralytiker  selten.  Bei 
letzterem  besteht  ferner  auch  in  vorgeschritteneren  Stadien  ein  gewisses 
Interesse  für  seine  Umgebung,  selbst  wenn  er  schon  ziemlich  verblödet 
ist.  Bei  der  Dementia  praecox  fällt  dagegen  die  Apathie  und  Stumpf* 
heit  auf.  Auch  die  objectiven  Kenntnisse  bedingen  einen  deutlichen 
Unterschied.  Erleichtert  wird  die  Diagnose  natürlich  wesentlich,  wenn 
motorische  Erscheinungen  bestehen  oder  specifisch  paralytische  Körper- 
symptome vorhanden  sind.  Nach  den  neueren  Erfahrungen  giebt  die 
Untersuchung  des  Liquor  cerebrospinalis  hier  einen  guten  differential- 
diagnostischen Aufschluss  durch  das  Vorhandensein  von  Eiweiss  und 
Lymphocytenvermehrung  bei  Paralyse.  Auch  die  eventuelle  Section 
vermag  nunmehr  klärend    zu    wirken,    wie  u.  a.  die  Zusammenstellung 
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von  Herrn  Prof.  Meyer  ergiebt.  Man  findet  bei  der  Paralyse  adven- 
titielle  Plasmazelleninfiltration  im  Gehirn  und  Rückenmark  und  andere 
Veränderungen,  die  der  Dementia  praecox  fremd  sind. 

Auffallend  häufig  findet  man  bei  älteren  Kranken,  was  auch  schon 
von  anderen  Autoren  hervorgehoben  wird,  paranoide  Ideen.  Es  scheint 
mir  dies  unschwer  erklärlich.  Mit  zunehmendem  Alter  wird  der  Mensch 
meist  kritischer,  er  besitzt  mehr  Lebenserfahrung  und  sucht  daher  mehr 
Stellung  zu  allem  zu  nehmen.  Darum  findet  man  auch  die  Paranoia 
vorwiegend  im  höheren  Alter.  Eine  nothwendige  Folgerung  wäre,  dass 
die  Dementia  paranoides  im  jugendlichen  Alter  einerseits  vorwiegend 
bei  Leuten  auftreten  müsste,  welche  entweder  durch  ihren  Bildungsgang 
oder  durch  natürliche  Verstandesschärfe  schon  in  der  Jugend  zu  kri- 
tischen Betrachtungen  geführt  werden.  Andererseits  wäre  auch  denkbar, 
dass  bei  minder  begabten  Individuen  eine  in  falschen  unlogischen  Bahnen 
sich  bewegende  Kritik  bezüglich  der  eigenen  Person  und  ihres  Verhält- 
nisses zur  Umgebung  zu  paranoiden  Ideen  führen  könnte.  Untersuchungen 
in  dieser  Richtung  existiren,  soviel  ich  weiss,  noch  nicht,  doch  wäre 
eine  Untersuchung  in  dieser  Richtung  immerhin  interessant,  und  darum 
habe  ich  die  Frage  gestreift. 

Nicht  zu  verkennen  ist,  dass  verschiedene  Aehnlichkeiten  zwischen 
Paranoia  und  Dementia  paranoides  bestehen,  und  dies  hat  viele  Autoren 
veranlasst,  für  eine  Verschmelzung  beider  einzutreten,  weil  sie  identisch 
seien.  So  sagt  z.  B.  Stransky:  „Bedenkt  man,  wie  sehr  gerade  die 
paranoide  Gruppe  Kraepelins,  eine  Gruppe,  welche  ich  mit  anderen 
nicht  anerkenne,  jene  Fälle  in  sich  birgt,  die  anderwärts  und  auch  bei 
uns  als  Paranoia  gelten  u.  s.  w." 

Der  Fall  18  bietet  mir  willkommene  Gelegenheit  auf  die  Unter- 
schiede der  Paranoia  und  der  Dementia  paranoides  einzugehen.  Man 
findet  bei  unserem  Fall  ein  leicht  unklares  System  von  Beeinträchti- 
gungsideen, deren  Grundgedanke  ist:  der  Mann  will  sie  los  werden, 
um  sich  mit  einer  anderen  zu  verheirathen,  deswegen  hätte  er  sie  auch 
von  Hause  fortgegeben  (nach  dem  Kranken  hause).  Dies  hindert  sie 
nicht,  ihre  Schwester  mitunter  in  den  Vordergrund  der  Verschwörung 
zu  stellen,  weil  sie  dieselbe  für  schuldig  am  Tode  ihres  Vaters  erklärt 
hatte.  Schwester  und  Mann  hätten  zu  ihrem  Verderben  einen  Bund 
mit  dem  Teufel  geschlossen.  Diese  letzte  Bemerkung  ist  auffallend. 
Noch  interessanter  ist  die  Begründung,  welche  sie  einmal  für  ihren 
Verdacht  giebt:  Er  hat  mich  hier  in's  Gefängnis  —  willkürlicher 
Wechsel  in  der  Auffassung  der  Oertlichkeit,  erst  Krankenhaus,  dann 
Gefängnis  —  geschickt,  um  mich  los  zu  sein,  und  er  kommt  mich  auch 


1032  Dr.  Zweig, 

nicht  besuchen.  Die  Verkennung  der  Oertlichkeit  ist  aber  nur  eine 
scheinbare,  denn  sie  spricht  unmittelbar  danach  den  Arzt  mit  richtigem 
Titel  an.  Sie  denkt  auch  garnicht  darüber  nach,  dass  eine  Verhaftung 
nicht  ohne  weiteres  geschehen  könne,  fragt  später  auch  nie  mehr 
danach.  Sie  wird  bei  Erörterung  dieser  Dinge  meist  erregt,  auch 
aggressiv  gegen  den  Arzt,  den  sie  als  Mit  verschworenen,  auch  als 
Teufel  bezeichnet,  um  ihm  jedoch  bald  darauf  freundlich  die  Hand  zu 
geben. 

Diese  oberflächlichen  Affecte  sind  auffallend,  ebenso  das  geringe 
Verlangen,  sich  selbst  über  die  Verschwörung  und  deren  Ausführung 
klar  zu  werden.  Sie  bleibt  ruhig  im  Bett  liegen,  obwohl  sie  doch 
eigentlich  grosses  Interesse  daran  haben  müsste,  der  Durchführung  der 
feindlichen  Pläne  möglichst  entgegenzuarbeiten.  Es  fehlt  eben  hier  die 
Verarbeitung  der  Ideen.  Der  Paranoiker  würde  sich  ganz  anders  ver- 
halten. Er  würde  seine  Ideen  mit  Voraussetzung,  Behauptung  und 
Beweis  vortragen,  er  würde  dauernd  den  Arzt  mit  einem  auch  im  Laufe 
der  Jahre  sich  gleichbleibenden  intensiven  Affect  nach  dem  Grunde 
seiner  Verhaftung  und  der  Dauer  seiner  Internirung  fragen,  er  würde 
von  den  Schäden  sprechen,  die  ihm  durch  seine  Abwesenheit  entstehen 
u.  s.  w.  Nichts  davon  finden  wir  hier,  vielmehr  ein  im  Ganzon  apathi- 
sches und  interesseloses  Verhalten  bezüglich  der  Gegenwart  und  Zukunft, 
die  völlige  Ausschaltung  jedes  energischen  Willensimpulses,  keine  Hoff- 
nungen und  Pläne,  ein  oberflächlich  und  lose  zusammengesetztes,  kaum 
ernstlich  motivirtes,  unklares  völlig  affectloses  Wabnsystem.  Dasselbe 
beherrscht  nicht  wie  beim  Paranoiker  die  ganze  Persönlickeit  sondern 
wird  gelegentlich  geäussert  und  geräth  dann  wohl  mitunter  in  Ver- 
gessenheit, wie  dies  Fall  2  demonstrirt.  Im  Laufe  von  l1/*  Jahren 
wandelt  sich  hier  ein  Versündigungssystem,  in  dem  der  Mann  als  Teufel 
und  die  Verwandten  als  Handlanger  desselben  figuriren,  um  sie  zu 
verderben,  völlig  um.  Auch  später  handelt  es  sich  bei  ihr  noch  um 
Beeinträchtigungsideen,  die  sich  aber  gegen  die  Mutter  richteten,  weil 
sie  von  ihr  aus  dem  Hause  verdrängt  werden  solle.  Deswegen  nehme 
sie  ihr  das  Wirthschaftsgeld  fort,  raube  ihr  das  Mutterrecht  u.  s.  w.  Die 
ursprünglichen  wahnhaften  Gedanken  sind  ehenso  wie  die  Feindschaft 
gegen  ihren  Mann  völlig  geschwunden.  Es  geht  aber  bei  der  Dementia 
paranoides  noch  über  das  Vergessen  der  Wahnideen  hinaus.  Hierfür 
ist  ein  Beispiel  der  Fall  1  und  4.  In  verhältnismässig  kurzer  Zeit 
wird  ein  unmotiviertes  Wahnsystem  aufgestellt,  fallen  gelassen  —  und 
als  krankhaft  bezeichnet.  Dies  sind  schon  fundamentale  Unterschiede 
genug  gegenüber  der  Paranoia,  ganz  abgesehen  davon,  dass  sich  bei 
der  Dementia  paranoides   meist    noch    motorische  Erscheinungen  finden. 
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Dazu  kommen  noch  Beobachtungen,  wie  sie  ebenfalls  der  Fall  18  bietet, 
Inmitten  einer  leidlich  vernünftigen  Unterhaltung  behauptet  die  Kranke, 
dass  sie  200  Jahre  alt  sei,  ein  andermal,  dass  sie  schon  begraben  ge- 
wesen sei.  Derartige  kritiklose  Aeussernngen  kommen  bei  der  Paranoia 
kaum  vor. 

Es  bestehen  demnach  deutliche  und  charakteristisch  Unterschiede 
zwischen  der  Paranoia  und  der  Dementia  paranoides,  die  man  zusammen- 
gefasst  kaum  besser  wieder  geben  kann  als  mit  Kraepelin's  eigenen 
Worten:  „Die  Wahnvorstellungen  sind  unsinnig  und  werden  nicht  ver- 
arbeitet. Der  Kranke  fühlt  kein  Bedürfnis,  sich  Einwände,  sich  ein 
klares  Bild  von  den  Personen,  Hülfsmitteln  und  Beweggründen  der  Ver- 
folger zu  machen.  Es  findet  kein  Ausbau  des  Wahnes  statt,  sondern 
derselbe  besteht  in  locker  zusammenhängenden  Einfällen  fort.  Die 
Wahnideen  verlieren  oft  den  Einfluss  auf  das  Handeln  der  Kranken  und 
werden  sogar  oft  vergessen.  Der  Endzustand  ist  oft  ein  Schwachsinn". 
Als  charakteristisch  für  die  Paranoia  dagegen  gilt,  dass  das  äussere 
Verhalten  im  Allgemeinen  als  nicht  verwirrt  erscheint,  dass  dauernd 
die  gleichen  Wahnvorstellungen  bestehen  und  dieselben  stets  *  mit  leb- 
haftem Affect  verbunden  sind. 

Auch  die  Prognose  ergiebt  keinen  grundlegenden  Unterschied  zu 
den  in  jüngeren  Jahren  erkrankten  Fällen.  Das  verhältnismässig  häufige 
Hervortreten  der  katatonen  Symptome  Hesse  im  Sinne  der  vielfach  ver- 
breiteten Ansicht  Ungünstiges  erwarten.  Aber  auch  unsere  Fälle  be- 
stätigen die  von  Herrn  Professor  Meyer  schon  1902  ausgesprochene 
Ansicht,  „dass  das  Auftreten  katatonischer  Erscheinungen  die  Prognose 
keineswegs  absolut  angünstig  gestaltet."  Als  Heilung  gilt  hierbei  die 
sociale  Gesundung  ohne  Rücksicht  auf  eventl.  Remissionen,  die  Fähig- 
keit ausserhalb  der  Anstalt  einer  Beschäftigung  nachzugehen.  Unter 
diesem  praktisch  wichtigen  Gesichtspunkt  betrachtet  scheint  die  Pro- 
gnose besonders  der  späteren  Fälle,  aber  auch  der  Dementia  praecox 
überhaupt,  günstiger  zu  sein  als  bisher  angenommen  wird.  Von  unseren 
Fällen  sind  geheilt  im  obigen  Sinne  7  (2,  7,  8,  9,  12,  13,  16),  unge- 
teilt 3  (3,  5,  18),  gestorben  3  (6,  11,  14),  unentschieden  5  (4,  10,  15 
nicht  zu  ermitteln,  1,  17  nicht  zu  beurtheilen).  Auch  für  die  alten 
Fälle  scheint  im  Uebrigen  und  im  Allgemeinen  die  Regel  zu  gelten, 
dass  die  allmählich  beginnenden  Fälle  ungünstiger  zu  beurtheilen  sind 
als  die  mit  heftigster  Erregung  ganz  acut  einsetzenden. 

So  findet  man  also  keine  prinzipiellen  Besonderheiten  der  älteren 
Fälle,  welche  sich  aber  andererseits  als  zugehörig  zur  Dementia  praecox 
unzweifelhaft  documentiren.  Auf  einem  anderen  Standpunkt  steht 
Stransky.     Er   hat  unter    dem  Namen  Dementia  tardiva    eine  Gruppe 


1034  Dr.  Zweig, 

von  Fällen  zusammengestellt,  deren  Charakteristicum  ist:  Höheres 
Lebensalter,  Hallucinationen  meist  persecutorischen  Inhalts  bei  Ausschluss 
des  Alkohols,  schneller  Uebergang  zur  Demenz. 

Das  höhere  Alter  ist  wohl  kein  Grund  zur  Abänderung,  auch 
Stransky  selbst  fuhrt  in  derselben  Abhandlung  zwei  Fälle  von  Demen- 
tia praecox  in  höherem  Alter  an.  Die  Hallucinationen  könnten  es  an 
und  für  sich  sein,  wenn  sie  das  Hauptcharakteristicum  der  Krankheit 
ausmachten.  Dies  ist  aber  nicht  der  Fall,  denn  Stransky  sagt  selbst 
nach  der  zusammenfassenden  Symptomenschilderung:  „Sehen  wir  der- 
gleichen bei  Hebephrenen  (=  jugendlichen  Individuen),  so  würde  es  uns 
ja  sicher  zur  Diagnose  genügen".  So  bliebe  also  nur  die  Gemeinsam- 
keit der  Prognose  übrig. 

Auch  dies  allein  würde  schon  zur  Aufstellung  einer  neuen  Gruppe, 
allerdings  nur  als  Unterform  der  Dementia  praecox,  genügen,  wenn  es 
nicht  Fälle  gäbe,  welche  im  höheren  Alter  mit  Hallucinationen  und  den 
Zeichen  einer  Dementia  praecox  einsetzen  und  günstig  verlaufen  (8,  9, 
12,  15).  Im  Uebrigen  lehren  auch  unsere  Fälle,  dass  die  Hallucina- 
tionen bei  der  Dementia  praecox  eine  durchaus  nebensächliche  Rolle 
spielen.  Zur  Anerkennung  der  Dementia  tardiva  als  gesondertes  Krank- 
heitsbild oder  auch  nur  als  Untergruppe  der  Dementia  praecox  kann 
ich  mich  daher  nicht  entschliessen. 

Zusammenfassend  kann  demnach  gesagt  werden: 

1.  Die  Dementia  praecox  ist  eine  Erkrankung,  welche'  in  jedem 
Lebensalter  einsetzen  kann. 

2.  Principielle  Unterschiede  zwischen  den  in  der  Jugend  und  den 
im  höheren  Alter  einsetzenden  Fällen  existiren  nicht. 

3.  Die  Prognose  der  jenseits  des  30.  Jahres  einsetzenden  Erkran- 
kung ist  im  Allgemeinen  günstiger  als  die  der  Fälle  in  jün- 
geren Jahren. 

4.  Eine  Dementia  tardiva  abzugrenzen,  liegt  kein  genügender 
Grund  vor. 


Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Prof.  Meyer,  erlaube  ich  mir 
für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  sowie  für  die  Unterstützung  bei  der 
Anfertigung  derselben  meinen  ergebensten  Dank  auszusprechen.  Zu  Dank 
bin  ich  ferner  verpflichtet  den  Herren  Directoren  der  Provinzialirren- 
anstalten  Alienberg  und  Kortau,  Herrn  Sanitätsrath  Dr.  Dubbers  und 
Herrn  Sanitätsrath  Dr.  Stoltenhoff,  für  die  gütige  Ueberlassung  der 
Krankengeschichten. 

Königsberg  Pr.,  September  1907. 
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Aus  der  psychiatrischen  Universitätsklinik  zu  Königs- 
berg i.  Pr.  (Director  Prof.  E.  Meyer). 

Zur  Theorie  der  Hallucinatioiien. 

Studien  über  normale  und  pathologische  Wahrnehmung. 

Von 
Privatdocent  Dr.  Kurt  Goldstein. 

(Schluss.) 


Die  Hyperästhesie  der  corticalen  Sinnesflächen  bei  den 

Hallucinationen. 

Nach  der  von  uns  vertretenen  Theorie  liegt  das  Wesen  der  Hallu- 
cination  in  einem  Erregungszustand  der  sinnlichen  Residuen  in  den 
corticalen  Sinnescentren.  Gegen  das  Vorhandensein  einer  derartigen 
corticalen  Uebererregbarkeit  hat  Jendrassik  Bedenken  erhoben  und 
damit  die  ganze  Grundlage  unserer  Anschauung  in  Zweifel  gezogen. 
Indem  er  argumentirt:  „Logischer  Weise  müssten  in  einem  solchen  Zu- 
stande die  wirklichen  Sinneseindrücke  auch  intensiver  aufgefasst  werden a, 
glaubt  er  die  Hyperästhesie  der  corticalen  Sinnesflächen  überhaupt 
leugnen  zu  können,  „da  ein  derartiges  intensiveres  Auffassen  mit  Ausnahme 
der  Fälle  von  allgemeiner  manischer  Aufregung  nicht  vorkommt". 

Zunächst  dürfte  diese  thatsächliche  Bestimmung  nicht  allgemeine 
Anerkennung  finden.  Es  erscheint  mir  nicht  richtig,  dass  ausser  in  den 
Fällen  von  allgemeiner  manischer  Erregung  eine  Hyperästhesie  für 
Sinneseindrücke  bei  Hallucinirenden  nicht  vorkommt. 

In  den  Lehrbüchern  der  Psychiatrie  findet  man  allerdings  darüber 
recht  wenig.  Doch  sagt  z.  B.  Ziehen  (S.  11):  „Ausser  der  Neur- 
asthenie zeigen  auch  zahlreiche  andere  Psychosen  Hyperästhesie,  sowohl 
tactile  wie  optische.  Ferner  sind  die  Prodromalstadien  vieler  Psychosen, 
z.  B.  der  Manie,  der  acuten  Paranoiaformen,  oft  von  Hyperästhesie  dieses 
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oder  jenes  Sinnesgebietes  begleitet  Auch  die  Reconvalescenz  kann 
Hyperästhesien  zeigen"  —  (cf.  auch  S.  373)  und  ähnlich  drückt  sich 
auch  K rafft- Ebing  (S.  134)  aus,  der  besonders  die  Manie,  das 
Delirium  acutum,  Hypochondrie,  Hysterie  in  diesem  Sinne  anführt.  Nach 
Wernicke  (S.  213)  wird  „die  Hyperästhesie  der  Sinnesorgane  namentlich 
in  dem  ersten  ansteigenden  Stadium  acuter  Psychosen  und  in  der 
Reconvalescenz  von  solchen  beobachtet".  „Gesteigerte  Reizbarkoit,  be- 
sonders des  Gesichts  und  Gehörs,  findet  sich  häufig  bei  Melancholischen, 
jeder  Gesichtseindruck,  jedes  Geräusch  thut  ihnen  weh"  (Mendel,  S.  6). 

Die  von  den  Autoren  angeführten  Psychosen  sind  zum  grossen  Theil 
solche,  in  denen  auch  Hallucinationen  meist  vorkommen.  Kandinsky 
schildert  seine  starke  Hyperästhesie  für  alle  Empfindungen  während 
seines  von  so  zahlreichen  Hallucinationen  begleiteten  Wahnsinnsanfalle» 
(cf.  1.  S.  456.  461). 

Ich  (3)  habe  vor  Kurzem  in  einem  Falle  von  manisch-depressivem 
Irresein  mit  ausgesprochenen  Hallucinationen,  besonders  im  depressiven, 
gehemmten  Stadium,  eine  ausserordentliche  Ueberempfindlichkeit  für 
Sinneseindrücke  zugleich  mit  starkem  Hervortreten  der  Hallucinationen 
beobachtet.  Wahrscheinlich  Hesse  sich,  wenn  man  mehr  darauf  achtete,, 
im  ersten  Stadium  der  acuten  Psychosen,  bei  denen  Hallucinationen 
vorkommen,  eine  gewisse  Ueberempfindlichkeit  fast  immer  nachweisen;. 
so  geht  dem  eclatanten  Ausbruch  des  Deliriums  meist  eine  sensorielle 
Erregbarkeit  voraus  (cf.  Kraepelin,  S.  77),  so  wird  etwas  Aehnliches  in 
den    erwähnten  Citaten    auch  für  andere  acute  Psychosen  angenommen. 

Auch  bei  beginnender  Dementia  praecox  verbindet  sich  mit  dem 
Auftreten  von  Sinnestäuschungen  häufig  eine  Ueberempfindlichkeit  gegen 
äussere  Reize.  So  klagen  z.  ß.  die  Patienten  darüber,  wie  sehr  sie  das 
Rasseln  der  Wagen  auf  der  Strasse  gestört  habe,  wie  sie  empfindlich 
gegen  helles  Licht  wären  und  Aehnliches. 

Im  alkoholischen  Delirium,  bei  dem  ich  selbst  Gelegenheit  hatte, 
etwas  mehr  Beobachtungen  zu  machen,  bestehen  zweifellos,  wenn  nur 
die  Benommenheit  nicht  zu  gross  ist,  auch  äusserlich  Zeichen  einer  be- 
sonderen Empfänglichkeit  für  Sinnesreize.  Der  Delirant  sieht  vielerlei, 
was  ein  Gesunder  oder  anderer  Kranker  nicht  beachtet,  und  verwendet 
es  in  seinen  Illusionen.  Dass  er  auch  vieles  übersieht,  ist  nicht  die 
Folge  des  Zustaodes  des  Sinnesapparates,  sondern  des  Bewusstseins. 

Im  Fieberdelirium,  das  von  so  lebhaften  Hallucinationen  ausge- 
zeichnet sein  kann,  spielt  die  Hyperästhesie  eine  bedeutsame  Rolle.  Die 
Kranken  (cf.  Kraepelin,  S.  12)  sind  oft  ausserordentlich  empfindlich 
gegen  Licht,  gegen  Geräusche  etc. 

Es  ist  ganz  natürlich,  dass  die  Hyperästhesie  im  Beginn  und  beim 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  44.     Hefi  3.  67 
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Abklingen  der  Psychose  besonders  deutlich  zur  Beobachtung  kommt. 
In  der  Zwischenzeit,  in  der  das  Krankheitsbild  von  ganz  anderen  augen- 
fälligeren und  auch  für  den  Kranken  bedeutsameren  Symptomen  be- 
herrscht wird,  tritt  die  Hyperästhesie  deshalb  einfach  in  den  Hinter- 
grund, ohne  dass  man  deshalb  sagen  könnte,  dass  sie  ganz  fehlt. 

Natürlich  wird  die  Benommenheit  besonders  die  Aufnahmefähigkeit 
von  Sinnesreizen  und  deshalb  jeden  Nachweis  einer  bestehenden  Hyper- 
ästhesie einfach  unmöglich  machen. 

Damit  lernen  wir  einen  zweiten  sehr  bedeutsamen  Einwand  gegen- 
über den  Jendrassik 'sehen  Argumentationen  kennen.  Mit  Unrecht 
nimmt  er  den  Nachweis  der  Hyperästhesie  als  Criterium  für  ihr  Bestehen 
an.  Der  Nachweis  ist  noch  von  einer  ganzen  Reihe  anderer  Momente 
abhängig;  wie  wir  sahen  von  dem  gesammten  Bewusstseinszustande,  von 
der  Fixirbarkeit  der  Aufmerksamkeit,  vom  Grade  der  Gefangennahme 
des  Individuums  durch  Wahnideen  oder  Hallucinationen,  von  der  Gefühls- 
reaction  des  Individuums  auf  die  Wahrnehmung,  von  der  Beschaffenheit 
der  peripheren  Organe  u.  a.  mehr.  Mit  der  Unmöglichkeit  des  Nach- 
weises ist  deshalb  noch  keineswegs  gesichert,  dass  eine  Hyperästhesie 
nicht  vorhanden  ist. 

Obgleich  Jendrassik  seinen  Einwand  zunächst  ganz  allgemein 
erhebt,  scheint  er  doch  wesentlich  die  Verbältnisse  bei  den  Hallu- 
cinationen der  Paranoiker,  deren  Mechanismus  für  ihn  ein  ganz  ver- 
schiedener von  demjenigen  der  Delirien  ist  (cf.  S.  1097),  im  Auge  zu 
haben. 

Wie  steht  es  nun  mit  der  Hyperästhesie  bei  der  Paranoia?  Jen- 
drassik selbst  bat  auf  die  nahen  Beziehungen  zwischen  Paranoia  und 
Neurasthenie  aufmerksam  gemacht,  zwischen  welchen  beiden  Krank- 
heiten „keine  strengen  Grenzen  existiren"  (S.  1097).  Es  giebt  nun 
wohl  kaum  eine  Krankheit,  bei  der  die  Ueberempfindlichkeit  gegen 
Sinneseindrücke  so  sehr  im  Vordergrunde  steht  wie  bei  der  Neur- 
asthenie. Hand  in  Hand  gehen  damit  all  die  krankhaften  Seusationen 
ohne  nachweisbare  entsprechende  Veränderung,  die  gewiss  grossen  Theils 
central  bedingt  sind  und  deren  hallucinatori sehen  Charakter  auch  Jen- 
drassik vertheidigt  (S.  1098).  Hier  zeigt  sich  also  deutlich  das  Hand- 
inhandgehen  von  corticaler  Ueberen  egbarkeit  und  Halluzination.  Die 
grosse  Verbreitung  der  üebererregbarkeit,  andererseits  auch  besonders 
der  Umstand,  dass  wir  es  mit  im  Allgemeinen  urtheils-  und  auffassungs- 
kräftigen Individuen  zu  tbun  haben,  ermöglicht  hier  einen  klareren 
Einblick  in  die  Sachlage  als  bei  den  eigentlichen  Psychosen.  In  dieser 
Beziehung  müssen  natürlich  die  Angaben  von  Kranken  mit  ausge- 
sprochenen Hallucinationen,    aber  erhaltener  Einsicht    für  dieselben  be- 
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sonders  werthvoll  sein.  Herr  Tr.,  der  so  zahlreiche  Gesicbtshallu- 
«inationen  hatte,  wies  eine  ausgesprochene  Hyperästhesie  für  optische 
Eindrucke  auf,  wie  er  spontan  äusserte. 

In  der  interessanten  Beobachtung  Probst' 8  klagte  die  Patientin, 
hei  der  Gedankenlautwerden  und  auch  sonstige  Hallucinationen  ohne 
Wahnideen  bestanden  und  die  von  dem  Krankhaften  ihrer  Hallucinationen 
überzeugt  war  und  sich  gut  beobachtete,  „dass  ihr  alle  Geräusche  zu 
Hause  lästig  geworden,  ihr  Ohr  gegen  alles  empfindlich  sei  und  immer 
inalträtirt  werde,  weshalb  sie  z.  B.  auch  die  Uhr  zu  Hause  stehen  ge- 
lassen hat". 

Aber  auch  bei  der  echten  Paranoia  fehlt  die  Empfindlichkeit  gegen 
Sinneseindrücke  besonders  im  Anfange  keineswegs.  Wenn  man  erst  die 
Kranken  besonders  daraufhin  explorirt,  so  bekommt  man  relativ  häufig 
bestimmte  Angaben  darüber.  „Die  Kranken  vermögen  in  ganz  sicherer 
Weise  anzugeben,  dass  es  eine  Zeit  gegeben  habe,  in  der  sie  fast  jeder 
Vorgang  in  ihrer  Umgebung  belästigt,  unangenehm  berührt,  schmerzlich 
betroffen  habe"  (Berze,  S.  17).  Ein  anderer  Paranoiker  sagte  Berze, 
dass  ihm  alles,  was  in  seiner  Umgebung  geschah,  „zu  stark"  war,  dass 
ihm  die  Gespräche  der  Leute  im  Krankenhause  „zu  scharf  in  den  Ohren 
klangen"  (S.  17).  Es  erinnert  dies  an  die  Ausdrucksweise  eines  Neisser- 
schen  Kranken  (S.  19).  „Es  ist  gerade  wie  beim  Kartenspiel,  wo  man 
reizen  thut:  sie  zielen  auf  mich  los,  um  mich  zu  reizen  und  um  mich 
zu  Grunde  zu  richten." 

Besonders  das  Symptom  der  krankhaften  Eigenbeziehung  (Neisser) 
eteht  gewiss  häufig  zu  einer  Ueberempfindlichkeit  in  Beziehung.  Meynert 
hat  es  bekanntlich  auf  Reizzustände  zurückzuführen  gesucht,  die  hypo- 
chondrische Sensation  zur  Folge  haben,  welche  ihrerseits  das  Gefühl 
•der  äusseren  Beeinflussung  erzeugen  (S.  152).  Wem  icke  sieht  in  der 
krankhaften  Eigenbeziehung  eine  Störung,  die  an  derselben  Stelle  zu 
localisiren  ist,  wie  die  Hallucinationen,  nur  dass  der  Reiz  noch  nicht 
•die  Höhe  erreicht,  welche  zur  Auslösung  von  Hallucinationen  erforder- 
lich ist  (S.  131). 

Für  den  Sinnesapparat,  dessen  Hallucinationen  im  paranoischen 
Krankheitsbild  so  sehr  dominiren,  für  den  Gehörssinn  ist  eine  Ueber- 
-erregbarkeit  für  periphere  Reize  häufig  direct  nachweisbar.  Ich  er- 
innere an  die  schon  erwähnten  Untersuchungen  von  Jolly,  Buccola, 
Chvostek,  Redlich  u.  A.  Besonders  interessant  im  Sinne  unserer 
Auffassung  ist  der  Umstand,  dass  sich  die  elektrische  Hyperästhesie 
besonders  zur  Zeit  spontanen  Hallucinirens  nachweisen  lässt  (Chvostek). 
Etwas  ganz  Aehnliches  haben  wir  auch  für  den  Gesichtssinn  bei  Herrn 
Tr.  kennen  gelernt.    In  den  Zeiten,  in  denen  die  Hallucinationen  stärker 
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hervortraten,  in  den  Zeiten  der  „Abspannung"  war  auch  die  Hyper- 
ästhesie gegenüber  optischen  Eindrücken  besonders  lebhaft.  Beide 
Phänomene  zeigten  eine  ausgesprochene  Syncbronicität  im  Zustande 
ihrer  Stärke. 

In  der  elektrischen  Reizung  besitzen  wir  wahrscheinlich  ein  feineres 
Reagens  als  in  der  Reaction  auf  andere  Wahrnehmungen,  schon  wegen 
der    relativ    grossen    Unabhängigkeit    der    Wirkung    des    elektrischen 
Stromes  von  Vorstellungen,    deren  Einfluss    bei  der  Hyperästhesie,    wie 
wir  schon  erwähnten,  eine  nicht  geringe  Rolle  spielen  kann.    Weiterhin 
kann  der  elektrische  Strom  schon  niedrige  Erregungssteigerungen  eventuell 
anzeigen,  die  für  die  Wahrnehmungen  noch  nicht   in  Betracht  kommen 
mögen,  wohl  aber  für  die  Hallucinationen.     Man  muss  dabei  mehr  die 
relative  Differenz   gegenüber    den    normalen  Verhältnissen    in   Betracht 
ziehen,    als    die   absolute.      Eine  Zunahme  der  Lebhaftigkeit  der  wirk- 
lichen Wahrnehmungen  wird,  wenn  sie  nicht   sehr   bedeutsam    ist,    un- 
beachtet   bleiben    können,    während    das  Auftreten    einer  gar  nicht  be- 
sonders  starken    sinnlichen    Componente    bei   den   Vorstellungen    ohne 
Weiteres  sehr  in  die  Augen  fallen  wird.      Wenn    der  Kranke  an  etwas 
denkt  und  diesen  Gedanken  auch  nur  leise  ausgesprochen  hört,  so  wird 
ihm  das  nicht  entgehen  können.     Die  Erregungssteigerung  wird  also  in 
einem  Sinne  eine  bedeutsame,  im  andern  fast  gar  keine  Wirkung  zeigen. 
Dieses  Moment  verdient  deshalb   noch    besondere  Beachtung,    weil    ein 
eigen  thümliches  Verhältniss  zwischen  der  Ausbreitung   des  hall  negato- 
rischen Processes  und  seiner  Intensität  zu  bestehen  scheint.    Eine  Hyper- 
ästhesie für  Wahrnehmungen  wird  man  überhaupt  nur  erwarten  dürfen, 
wenn  der  Process  ein    einigermaassen    diffuser   ist   und    —    nach    dem 
Vorhergesagten    —    eine  gewisse  Intensität  erreicht     Aber  gerade  die- 
jenigen Zustände,  in  denen  wir  eine  diffuse  Uebererregbarkeit  des    cor- 
ticalen  Perceptionsfeldes    annehmen    dürfen,    wie    beim  sog.  Gedanken- 
lautwerden, sind  durch  die  relativ  geringe  Intensität  der  Hallucinationen 
ausgezeichnet.     Die  Stimmen    sind    leise,    klingen    wie    von  der  Ferne, 
wie  durchs  Telephon;    oft   sind    sie    nicht   einmal  vollständigen  Wahr- 
nehmungen entsprechend,  es  gehen  ihnen  die  begleitenden  Organempfin- 
dungen ab  (cf.  das  später  über  die  sog.  inneren  Stimmen  Gesagte).   Es 
liegen  also  die  Verhältnisse  für   den  Nachweis   der  Hyperästhesie   hier 
sehr  ungünstig. 

Im  Gegensatz  hierzu  sind  gerade  die  lebhaften  Hallucinationen 
durch  eine  Vereinzeltheit,  nicht  selten  durch  einen  stabilen,  wieder- 
kehrenden Charakter  ausgezeichnet,  so  dass  bei  ihnen  die  diffuse  Aus- 
breitung der  corticalen  Erregung  fehlt,  die  für  die  Hyperästhesie  für 
Wahrnehmungen  erforderlich  ist. 
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Man  wird  also  aus  der  Unmöglichkeit  des  Nachweises  der  Hyper- 
ästhesie bei  der  Paranoia  keineswegs  ohne  Weiteres  auf  ihr  Nichtvor- 
handensein schliessen  dürfen;  besonders  wenn  man  berücksichtigt, 
welchen  grossen  Einfluss  beim  Paranoiker  die  ihn  beherrschenden  Ideen 
auf  alle  psychischen  Vorgänge,  so  auch  auf  die  Wahrnehmungen  haben. 
Die  Hallucinationen  werden  schon  wegen  des  „tiefgehenden  Zusammen- 
hanges mit  den  ihm  geläufigen  Gedankenkreisen u  (Kraepelin,  I.,  S.  113) 
so  sehr  im  Vordergrunde  seines  psychischen  Lebens  stehen,  das*  der 
Kranke  schon  deshalb  alles  nicht  Zugehörige  in  der  Sinnenwelt  un- 
beachtet lassen  wird,  so  dass  die  Wahrnehmungen  gegenüber  den  Hallu- 
cinationen überhaupt  nicht  aufkommen  werden. 

Berücksichtigt  man  alle  erwähnten  Momente,  so  erscheint 
auch  für  die  Hallucinationen  der  Paranoia  die  Annahme 
einer  Debererregbarkeit  in  den  Perceptionsfeldern  nicht  mit 
den  Thatsachen  unvereinbar  und  kein  Grund  vorhanden, 
deshalb  die  hier  vertretene  Theorie  aufzugeben. 

Die  Mitbetheiligung  der  „Psyche"  beim  Zustandekommen 

der  Hallucinationen. 

Ein  weiterer  Einwand  geht  in  ganz  anderer  Richtung.  Die  Er- 
regung der  Sinnescentren  allein  soll  wohl  für  die  einfacheren  Hallu- 
cinationen genügen,  aber  nicht  für  complicirtere,  die  eine  ganze  Reihe 
einzelner  associativ  verbundener  Elemente  enthalten.  Diese  Hallucina- 
tionen „sollen  nicht  dem  Auftreten  eines  einfachen  Erinnerungsbildes 
entsprechen,  wie  wir  es  uns  in  jenen  Centren  deponirt  denken.14 
Mendel  (1),  dessen  Darstellung  der  obige  Satz  entstammt,  meint 
deshalb  für  die  complicirteren  Hallucinationen  jedenfalls  eine  Mitbethei- 
ligung der  „Psyche"  annehmen  zu  müssen.  Leider  ist  der  Ausdruck 
Psyche  sehr  allgemein  und  zweideutig.  Er  bezeichnet  einerseits  die 
„Vorstellungen"  gegenüber  den  sinnlichen  Wahrnehmungen,  andererseits 
die  Stellung  des  Individuums  gegenüber  der  Hallucination.  Letzterer 
Punkt,  den  allerdings  Mendel  als  nicht  unwesentlich  zur  Begründung 
der  psycho -sensoriellen  Theorie  anführt,  wenn  er  sagt,  „die  Thatsache, 
dass  Geisteskranke  fest  an  die  Objectivität  der  Hallucinationen  glauben, 
ist  ohne  die  Mitwirkung  der  Psyche  nicht  zu  verstehen"  (I.  c.  S.  615), 
gehört  meiner  Meinung  nach  gar  nicht  zum  Wesen  der  Hallucinationen 
(cf.  später). 

Es  bleibt  nur  die  Beziehung  zu  den  Vorstellungen.  Eine  com- 
plicirtere Hallucination  soll  nicht  ohne  Betheiligung  der  Vorstellungen 
möglich  sein.  Selbstverständlich  nicht;  ebensowenig  wie  die  einfachste 
Wahrnehmung  ohne  Betheiligung  der  Vorstellungen  möglich  ist. 
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Diese  ganze  gegnerische  Auffassung  geht  von  der  Voraussetzung  ans, 
dass  überhaupt  psychische  Phänomene  in  einem  Centrum  allein  zu  Stande 
kommen,  gegen  die  wir  uns  schon  in  unserem  ersten  Capitel  aussprechen 
mussten.  Auch  die  einfachste  Wahrnehmung  ist  nicht  alleinige  Leistung  des 
Sinnescentrum  allein.  Immer  befindet  sich  ein  weit  beträchtlicherer  Theil  des 
Gehirns  in  Thätigkeit.  Das  Gleiche  gilt  naturlich  von  den  Hallucinationen. 

Damit  ist  aber  nicht  gesagt,  dass  der  hallucinatorische  Process  die  Vor- 
stell ungscentren  selbst  betrifft.  Sind  die  Perceptionsfelder  erst  erregt,  dann 
wirkt  das  stereo-psychische  Feld  selbstversändlich  mit,  ebenso  wie  bei  jeder 
normalen  Wahrnehmung. 

Aber  ebenso  wie  die  complicirte  Wahrnehmung  durch  Erregung  der 
Sinnescentren  von  der  Peripherie  möglich  ist,  ebenso  muss  eine  patho- 
logische Erregung  der  Sinnescentren  auch  zur  complicirteren  Hallu- 
cination  führen. 

Die  Summe  der  Erregungsvorgänge,  die  der  Wahrnehmung  ent- 
sprechen, bildet  eine  functionelle  Einheit,  mag  die  Wahrnehmung  noch 
so  complicirt  sein,  aus  noch  so  viel  Einzelelementen  zusammengesetzt 
sein.  Diese  Verknüpfung  der  Elemente  zu  functionellen  Einheiten  bleibt 
auch  in  den  Wahrnehmungsresiduen  bestehen  und  erhält  sich,  wenn  sie 
nur  durch  wiederholte  Function  und  ßahnung  genügend  oft  angeregt 
ist.  Wird  eine  derartige  Associationseinheit,  ein  „Merksystem",  wie  es 
Georg  Hirth  mit  einem  sehr  brauchbaren  Ausdruck  bezeichnet,  durch 
irgend  einen  Reiz  getroffen,  so  antwortet  sie,  solange  ihre  Continuitat 
erhalten  ist,  mit  dem  gleichen  psychischen  Phänomen,  das  ihrer  Ent- 
stehung entspricht.  Wir  übertragen  damit  „die  specifische  Energie  der 
Sinneselemente  auf  das  ganze  Associationssystem"  und  schliesseu  uns 
damit  den  Ausführungen  Wernicke's  an,  dessen  Urtheil,  dass  die  Er- 
fahrungen der  Klinik  zu  einer  solchen  Annahme  nöthigen,  gewiss  schwer- 
wiegend genug  ist  (S.  204). 

Selbstverständlich  ist  der  Complex  der  sinnlichen  Residuen  nur  ein 
Theil  des  Merksystems  und  es  gehört  auch  ein  nicht-sinnlicher  Complex 
hinzu,  der  bei  der  Hallucination  wie  bei  der  Wahrnehmung  ebenfalls 
immer  mit  anklingt. 

Mendel  (1)  führt  zur  Bekräftigung  seiner  Anschauung  an,  dass 
„die  zahlreichen  Beobachtungen  der  Neuzeit  über  Herderkrankungen  in 
den  einzelnen  Sinnescentren  nur  selten  das  Auftreten  von  Hallucinationen 
erwähnen",  und  dass  es  sieb,  wo  es  erwähnt  ist,  mehr  um  elementare 
Wahrnehmungen  als  so  complicirte  Hallucinationen  handelt.  Er  beruft 
sich  dabei  auf  den  bekannten  Fall  von  Gowers,  wo  ein  Epileptiker 
bei  dem  sich  ein  Tumor  im  Gyrus  temporalis  superior  fand,  als  Aura 
seiner    epileptischen    Anfälle    ein    Geräusch    wie    von    einer    Maschine 
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empfand,  und  auf  den  von  Bennetl  beschriebenen  Epileptiker,  der  eine 
Herdaffection  im  Gyrus  angularis  hatte  und  ein  rothes  Licht  sah. 

Hierzu  ist  zu  bemerken,  dass  es  doch  nur  mit  grösster  Vorsicht 
statthaft  erscheint,  den  Reizzustand,  den  der  Druck  eines  Tumors  erzeugt, 
mit  dem  zu  vergleichen,  den  wir  als  Ursache  der  Hallucinationen  bei 
Psychosen  annehmen  können.  Wohl  wissen  wir  über  letzteren  Punkt 
noch  sehr  wenig;  sicherlich  handelt  es  sich  aber  nicht  um  einen  so 
grob  mechanischen  Insult  wie  bei  den  organischen  Affectionen. 

Während  wir  dort  mehr  einen  Erregungsvorgang  in  den  vorgezeich- 
neten Associationswegen,  deren  Leistungsfähigkeit  zunächst  nicht  wesent- 
lich schädigend,  annehmen  können,  handelt  es  sich  bei  der  Wirkung  des 
Tumors  im  Beginn  eines  durch  ihn  hervorgerufenen  epileptischen  Insultes 
wohl  um  eine  diffuse  Erschütterung,  •  die  die  Associationscomplexe  so 
schädigt,  dass  sie  momentan  in  ihrer  specifischen  Weise  jedenfalls  nicht 
leistungsfähig  bleiben.  Das  schwer  geschädigte  Gewebe  antwortet  dann 
auf  einen  Reiz  entweder  nur  mit  seiner  einfachsten  Leistung,  wie  im 
Falle  Ben  nett 's  mit  einer  Lichterscheinung;  oder  wenn  die  Asso- 
ciationsbahnen  zwar  noch  ihre  Functionsfähigkeit  erhalten  haben,  aber 
ein  geordneter  Ablauf,  wie  er  zum  Zustandekommen  einer  complicirten 
Wahrnehmung  nothwendig  ist,  unmöglich  geworden  ist,  durch  eine 
complicirte,  zusammengesetzte,  wirre  Wahrnehmung,  die  deutlich  den 
Charakter  des  innerlich  unzusammenhängenden  ganz  regellosen  Er- 
griffenseins des  Sinnesfeldes,  des  Zerfalles  der  Merksysteme,  an 
sich  trägt. 

So  empfinden  die  Kranken  das  Geräusch  einer  Maschine,  wie  der 
Gowers'sche  Patient  oder  eine  zusammenhangslose  Musik,  die  in  ein 
wirres  Rauschen  übergeht,  oder  ein  undeutliches  Durcheinandersprechen 
vieler  Menschen,  wie  einer  unserer  Patienten.1) 

Schon  die  Gegenüberstellung  dieser  Beobachtungen,  in  denen  es 
sich  um  gröbere  Momente  als  Ursachen  der  Epilepsie  handelt,  mit  denen 
der  genuinen  Epilepsie,  muss  auf  die  Bedeutung  der  Differenz  der  Reize 
aufmerksam  machen.  Bei  der  genuinen  Epilepsie  sind  ja  bekanntlich 
in  der  Aura,  die  wir  als  circumscripteren  Beginn  des  sich  erst  später 
diffus  ausbreitenden  Processes  auffassen  können,  auch  complicirtere 
Hallucinationen  gar  nichts  Ungewöhnliches.2) 

1)  Es  handelt  sich  um  einen  Kranken,  der  seit  längerer  Zeit  an  trauma- 
tischer Epilepsie  leidet  und  der  jedes  Mal  vor  Eintreten  seines  Anfalls,  der 
meist  nur  in  leichtem  Schwindel  besteht,  derartige  Empfindungen  auf  dem  der 
verursachenden  Verletzung  gegenüberliegenden  Ohre  hat. 

2)  Hagen,  S.  179;  Miche'a;  L.  Meyer  (2);  Griesinger,  S.  411; 
Emminghaus,  S.  346 ff. 


1044  Dr.  Kurt  Goldstein, 

Es  ist  bei  einem  mit  so  grosser  Gewalt  hereinbrechenden  Reis* 
zustand,  wie  ihn  der  epileptische  Anfall  darstellt,  verständlich,  dass 
häutig  auch  hier  mehr  diffuse  Eindrücke,  wie  grelles  Licht,  wirres 
Tönen  u.  a.  auftreten  werden,  besonders  wenn  die  Aura  sehr  kurz  ist 
und  die  diffuse  Ausbreitung  des  Processes  sehr  rasch  vor  sich  geht. 

Bei  Blutungen,  Erweichungen  und  ähnlichen  groben  Vorgängen  in 
den  Sinnescentren  werden  wir  natürlich  nicht  das  Auftreten  von  auch 
nur  einigermaassen  complicirten  Hallucinationen,  wenigstens  im  acuten 
Stadium,  erwarten  dürfen.  So  ist  es  ganz  selbstverständlich,  dass  die 
plötzlich  einsetzende  diffuse  Erweichung  beider  Sehcentren,  wie  im  Falle 
Schirmer's,  die  eben  zu  sofortiger  Zerstörung  führte,  nur  eine  einfache 
Lichterscheinung  zur  Folge  hatte. 

In  den  Beobachtungen,  die#Mendel  im  Auge  hatte,  ist  also  die 
Einfachheit  der  Hallucinationen  weniger  auf  die  geringe  Leistungs- 
fähigkeit der  Sinnescentren  als  auf  die  Natur  des  Reizes  zurückzuführen. 

Thatsächlich  entspricht  aber  die  Anschauung,  dass  Herderkrankungen 
in  den  Sinnescentren  keine  eigentlichen  Hallucinationen  erzeugen,  auch 
nicht  mehr  den  neueren  Erfahrungen.  Hier  ist  vor  Allem  die  jetzt 
schon  beträchtliche  Zahl  von  Hallucinationen  im  hemianopischen  Ge- 
sichtsfelde bei  Erkrankung  des  Hinterhauptlappens  zu  nennen  (cf. 
Uhthoff,  S.  261),  bei  denen  wir  einen  Reizzustand  in  dem  nicht  zer- 
störten Theil  des  Sehcentrums,  von  der  krankhaften  Stelle  aus  hervor- 
gerufen, annehmen  müssen.  Was  für  complicirte  Hallucinationen  unter 
diesen  Umständen  auftreten  können,  das  zeigen  die  Fälle  von  Henschen, 
Laehr,  Uhthoff  (Fall  7),  Kaplan  u.  A. 

Recht  bemerkenswerth  für  die  von  uns  vertretene  Anschauung  scheinen 
mir  weiterhin  noch  die  Fälle,  in  denen  bei  Erkrankungen  der  Sinnesfelder,  die 
zu  abnormer  Function  derselben  führten,  auch  die  ev.  auftretenden  Hallu- 
cinationen im  selben  Sinne  abgeändert  waren.  „Bei  der  progressiven  Paralyse, 
derjenigen  Krankheit,  die  immer  auch  zu  einer  örtlichen  Erkrankung  der  Pro- 
jectionsfelder  führt,  werden  entstellte  oder  ganz  sinnlose  Worte  häuOg  hallu- 
cinirt"  (Wer nicke,  S.  204).  So  hatte  der  Patient  Pick's,  der  früher  an 
sensorischer  Aphasie  gelitten  hatte,  Gehörshallucinationen  von  ausgeprägt  para- 
phasischem  Charakter.  Mendel  erwähnt  auch  schon  einen  ähnlicton  Fall  von 
Holland,  von  dem  bei  bestehender  Aphasie  unverständliche  Phrasen  ballu- 
cinirt  wurden.  Auoh  der  andere  sehr  merkwürdige  Fall  Pick 's  (2),  der  aller- 
dings wohl  immer  noch  keine  befriedigende  Erklärung  gefunden  hat,  wäre  zu 
nennen,  bei  dem  die  Hallucinationen  einen  dem  central  bedingten  Scotom  ent- 
sprechenden Defect  aufwiesen. 

In    diesen  Beobachtungen    zeigt   sich  die  nahe  Beziehung  zwischen 

complicirter  Hallucination    und  Leistung  des  Sinnesfeldes  sehr  deutlich. 

Die  Erfahrungen  von  Erkrankungen  der  Sinnesfelder  sind  jedenfalls 
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nicht  gegen  die  Annahme  von  complicirteren  Leistungen  in  den  Sinnes- 
feldern allein  zu  verwerthen. 

Aber  selbst  das  Vorhandensein  derartiger  complicirter  sinnlicher 
Residuen  zugegeben,  so  bleibt  noch  zu  erklären,  wie  durch  einen  an 
einer  bestimmten  Localität  einsetzenden  Reiz  das  gesammte  Erinnerungs- 
bild, dessen  Theile  doch  an  verschiedenen  Hirntheilen  deponirt  sind, 
erregt  werden  kann. 

Nach  der  von  uns  vertretenen  Anschauung  werden  nur  die  Elemente 
halluzinatorisch  erweckt,  die  sich  thatsächlich  in  Erregung  befinden. 
Deshalb  vermag  auch  ein  derartiger  localer  Herd  z.  B.  niemals  mehr- 
sinnige Hallucinationen  wachzurufen.  Zwar  werden  z.  B.  bei  der  Hallu- 
cination  eines  Bekannten  (wie  bei  seiner  Wahrnehmung)  die  Erinne- 
rungsbilder seiner  Stimme  und  manches  andere  erweckt,  aber  eben  nur 
als  gewöhnliche  Erinnerungsbilder,  sprechen  hört  der  Hallucinant  ihn 
aber  nur,  wenn  gleichzeitig  sich  das  acustische  Feld  im  Erregungs- 
zustande befindet.  Deshalb  sind  mehrsinnige  Hallucinationen  so  selten 
und  treten  wohl  nur  dort  auf,  wo  wir  auch  sonst  eine  weitere  Aus- 
breitung des  corticalen  Processes  annehmen  können.  Die  Coincidenz 
der  verschiedensinnigen  Wahrnehmungen  richtet  sich  nach  der  Einheit 
des  complexen  Erinnerungsbildes;  nicht  selten  ist  sie  nur  eine  scheinbare, 
indem  der  Hallucinant  die  lncongruenzen  übersieht. 

Eine  Art  von  Hallucinationen  verdient  hier  eine  besondere  Be- 
sprechung —  die  Gesichtshallucinationen,  die  zu  ihrem  Zustandekommen, 
wie  die  Gesichtswahrnehmungen,  die  Thätigkeit  beider  Sehsphären  er- 
fordern. Wie  kommt  es  z.  B.,  dass  die  Hallucinationen  bei  Hemi- 
anopsie, wo  der  Reiz  doch  nur  an  einer  Sehsphäre  ansetzt,  nur  ganz 
ausnahmsweise  hemianopischen  Charakter  aufweisen? 

Derartige  Erwägungen  haben  besonders  Tanzi  veranlasst,  die 
sensorische  Theorie  zu  verwerfen  und  zur  Erklärung  der  Hallucinationen 
einen  primären  Reiz  in  einem  Vorstellungscentrum  anzunehmen,  von 
wo  aus  er  nach  den  beiden  subordinirten  Sinnescentren  abfliesst. 

Ohne  auf  seine  eigene  Theorie  näher  einzugehen,  deren  positive 
Bestimmungen  mancherlei  kritische  Einwände  wachrufen,  und  deren 
Kritik  sich  theil weise  aus  unseren  bisherigen  Erörterungen  von  selbst 
ergiebt,  müssen  die  Ausführungen  Tanzi 's,  die  gegen  unsere  Theorie 
zu  sprechen  scheinen,  kurz  berührt  werden. 

„Come  si  puö  concepire  che  stimoli  diretti  sui  centri  visivi  pro- 
ducano  immagini  complete,  mentre  il  centro  visivo  d'un  emisfero  non  ö 
capace  di  dare  che  una  mezza  immagine?"     (1.  S.  536). 

Drei  Möglichkeiten  seien  dafür  gegeben:  entweder  durch  einen  Reiz,  der 
sich  verdoppelt  (seiner  Theorie  entsprechend),  „o  con  due  stimoli  che  agiscono 
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di  conserva  completandosi  a  vicenda;  o  con  uno  stimolo  che  provochi  imme- 
diatamente  per  assoziatione  l'attivitä  non  perfettamente  analogo  del  centro 
omologo  nelP  altro  emisferou  (II,  p.  326),  —  beide  letzteren  Möglichkeiten 
seien  zu  verwerfen.  Die  erste  ist  allerdings  sehr  unwahrscheinlich.  Dagegen 
möchte  ich,  was  die  zweite  betrifft,  wohlKoncoroni  beistimmen,  der  annimmt, 
dass  sich  der  hallucinatorische  Reiz  auf  den  Associationsbahnen  ausbreiten 
kann.  Der  Einwand,  den  Tanzi  im  Anschluss  an  Lugaro  dagegen  macht, 
dass  wir  dann  auch  einen  halben  wirklichen  Gesichtseindruck,  der  uns  bekannt 
ist,  associativ  müssten  vervollständigen  können,  erscheint  mir  nicht  stichhaltig; 
ebenso  wenig  durfte  Lugaro  Recht  haben,  wenn  er  sagt:  „L'associazione  lega 
tra  di  loro  gli  dementi  che  compongono  i  ricordi,  le  rappresentazioni  le  idee, 
ma  non  quelli  che  compongono  le  percezioni".  Leider  ist  hier  nicht  Raum, 
"um  näher  auf  diese  Punkte  einzugehen. 

Vor  Allem  scheint  mir  die  Grundvoraussetzung  Tanzi's,  die  An* 
nähme,  dass  zum  Zustandekommen  vollkommener  Gesichtsbilder  die 
gleichzeitige  Thätigkeit  beider  Sehcentren  nothwendig  sei1),  nicht  so 
ohne  weiteres  als  sicher  richtig. 

Einen  Beweis  dafür  gieht  es  jedenfalls,  soweit  ich  die  Frage  übersehe, 
nicht.  Andererseits  scheint  mir  mancherlei  dagegen  zu  sprechen.  Auch  der 
Hemianopische  vermag  sich  vollkommene  Gesichtsbilder  zu  verschaffen,  indem 
er  durch  Augenbewegung  vermittels  des  ihm  übrig  gebliebenen  Gesichtsfeldes 
die  Aussen  weit  abtastet.  Henschen  (III,  S.  14)  hat  einen  Fall  von  fast 
völliger  Zerstörung  einer  ganzen  Hemisphäre  beschrieben,  bei  der  die  Gesichts- 
pereeption  und  die  Bildung  von  Gesichtsvorstellungen  doch  richtig  von  statten 
ging.  Es  ist  auch  wohl  kaum  anzunehmen,  dass  etwa  die  sinnlichen  Residuen 
derWahrnehmungon  in  beiden  Sehfeldern  analog  der  Verschiedenheit  der  ihnen 
entsprechenden  Gesichtsfelder  different  anzunehmen  wären. 

Der  grösste  Theil  des  corticalen  Sehfeldes  steht  wahrscheinlich  überhaupt 
nur  in  sehr  loser  Beziehung  zu  unseren  Wahrnehmungsresiducn,  als  deren 
Depot  wir  wohl  wesentlich  nur  die  centrale  Projection  der  Macula  anzusehen 
haben2).  Dafür  spricht  die  bekannte  Erfahrung,  dass  wir  immer,  wenn  wir  uns 
ein  Object  genau  einprägen  wollen,  dieses  mit  der  Macula  abtasten;  dafür 
spricht  vor  Allem   die  Thatsache,    dass   bei   doppelseitiger  Hemianopsie  kein 


1)  Henschen  haben  übrigens  ähnliche  Erwägungen  veranlasst,  die 
Hallucinationen  als  den  Vorstellungen  analoge  Vorgänge  aufzufassen.  Er  sagt: 
„Da  bei  der  Hemianopsie  die  eine  Seite  des  Gesichtsfeldes  von  grösseren  Gegen- 
ständen fehlt,  so  spricht  die  Beobachtung  vollständiger  Hallucinationen  ohne 
Zweifel  dafür,  dass  die  Hallucinationen  nicht  im  Sehcentrum  entstehen,  son- 
dern irgendwo  anders.  Es  sind  also  Hallucinationen  nicht  den  Perceptionen, 
sondern  den  Vorstellungen  analoge  Phänomene44. 

2)  Natürlich  wird  auch  von  der  Reizung  peripherer  Netzhautpunkte  in 
den  diesen  entsprechenden  Rindenpartien  ein  Residuum  zurückbleiben,  das  aber 
wohl  nur  flüchtiger  Natur   ist   und  keine  deutlichen  Erinnerungsbilder  liefert. 


Zar  Theorie  der  Hallacinationen.  1047 

Verlast  der  Erinnerungsbilder  zu  bestehen  pflegt,  so  lange  ein  centrales  Ge- 
sichtsfeld erhalten  ist  (confer.  H.  Sachs,  Laquer,  Hen sehen,  Niessl 
von  Mayendorf(S.  1087),  dass  dagegen,  wenn  aach  dieses  geschwunden  ist, 
„eine  schwere  Schädigung  des  optischen  Gedächtnisses  und  der  optischen 
Phantasie  eintritt"  (Niessl  von  Mayendorf,  S.  1087,  cfr.  Fall  Küster- 
mann). Mit  Recht  sagt  Niossl  von  Mayendorf:  „Das  auf  den  ersten 
Blick  Widersinnige  dieser  Auffassang,  eine  Unzahl  von  Wahrnehmungen  mit 
der  Function  einer  im  Verhältniss  sehr  beschränkten  Anzahl  von  Rindenkörpern 
in  Beziehung  zu  bringen,  darf  die  Kraft  der  logisch  gewonnenen  Resultate 
nicht  erschütternd  „Die  Zahl  der  möglichen  optischen  Erregungsformen  ist 
in  einem  kleinen  Umkreis  angeordneter  Rindenkörper  eine  unendlich  grosse, 
gleichwie  die  Tasten  eines  Claviers  eine  unbegrenzte  Fülle  immer  neuer  Melo- 
dien gestatten1'  (ebenda  S.  1087). 

Verlegen  wir  aber  den  Erwerb  der  Erinnerungsbilder  wesentlich  in  die 
Macula,  so  fällt  ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  den  mit  den  rechten 
und  mit  den  linken  Netzhauthälften  gewonnenen  Eindrücken  ohne  weiteres  weg. 
Es  ist  deshalb,  besonders  wenn  man  berücksichtigt,  dass  wahrscheinlich  beide 
Hälften  jeder  Macula  ihre  Vertretung  in  beiden  Sehcentren  haben  (cfr.  Wil- 
brand,  Forster,  Henschen,  Bernheim  u.  A.)  wohl  anzunehmen,  dass 
sich  die  sinnlichen  Erinnerungsbilder,  die  in  beiden  Sehcentren  depo- 
nirt  sind,  nicht  wesentlich  von  einander  unterscheiden,  wodurch 
sich  wohl  am  besten  die  normale  Perception  bei  Fehlen  einer  ganzen  Hemi- 
sphäre erklärt  (cf.  vorher). 

Besteht  diese  Anschauung  zu  Recht,  so  ist  ohne  weiteres  klar,  dass 
vollständige  Geichtshallucinationen  durch  einseitige  Reize 
entstehen  können.  Es  ist  jedenfalls  kein  Grund  vorhanden,  zu  derartigen 
Theorien  seine  Zuflucht  zu  nehmen,  wie  sie  Tanzi  oder  Henschen 
aufgestellt  haben,    die  aus    anderen  Gründen  so  unwahrscheinlich  sind. 

Die  durch  periphere  Netzhautpartien  gewonnenen  Residuen  werden  natür- 
lich nicht  ganz  bedeutungslos  sein.  Niossl  von  Mayendorf  schreibt  ihnen 
eine  grosse  Bedeutung  für  die  Orientirung  zu,  wofür  vieles  zu  sprechen  scheint. 
Was  ihre  Bedeutung  für  die  Hallucinationen  betrifft,  so  dürften  wir  in  ihrer 
Miterregung  vielleicht  einen  Grund  zur  Localisation  der  Hallucination 
in  ein  bestimmtes  Gesichtsfeld  sehen.  Sie  liefern  dem  Bewusstsein  die 
Localzeichen  dafür,  woher  der  Aussenreiz  kommt.  Das  Bewusstsein  verlegt 
deshalb  auch  pathologisch  in  ihnen  entstehende  Wahrnehmungen  in  die  ent- 
sprechenden Partien  der  Aussenwelt.  Das  erklärt  möglicherweise,  warum  der 
Hemianopische  die  Hallucination  in  das  blinde  Feld  verlegt,  in  das  gesunde 
nur  dann,  wenn  die  andere  Sehsphäre  auch  nicht  intact  ist,  wie  in  einzelnen 
Fällen  Henschen' s.  Ebenso  mögen  auch  ein  Theil  der  sogenannten  einsei- 
tigen Gesichtshallucinationen  ohne  Gesichtsfelddefect,  am  einfachsten  zu  er- 
klären sein;  so  versteht  man  auch  ohne  weiteres,  dass,  wie  Uhthoff  hervor- 
hebt, diese  einseitigen  Hallucinationen  meist  hemianopische  sind,  keine 
einäugigen.     Dagegen  liegt   bei  der  anderen  Gruppe  einseitiger  Gesichtshallu- 
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.cinationen,  die  wirklich  einäugig  sind,  meist  ein  gleichzeitiger  peripherer  Reiz- 
zustand zu  Grunde.  Dem  verschiedenen  Ansetzen  des  Reizes  entspricht  ein 
verschiedener  Bewusstseinszustand  in  Bezug  auf  seine  Projection  in  die 
Aussenwelt. 

Perceptions-  und  „Reperceptionsu-Hallucinationen. 

Unsere  Ausführungen  dürften  die  Möglichkeit  der  Entstehung  auch 
complicirter  Hallucinationen  durch  alleinige  krankhafte  Reizung  der 
Sinnesfelder  erwiesen  haben.  Thatsächlich  bietet  diese  Annahme  auch 
die  einfachste  Erklärung  aller  der  von  den  Autoren  als  Perceptions- 
hallucinationen  bezeichneten  Hallucinationen,  als  deren  klassisches 
Beispiel  die  Selbstschilderung  Kandinsky's  zu  nennen  ist  und  die 
dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  sie  in  keiner  Weise  mit  den  Ge- 
dankengängen des  Kranken  in  Beziehung  stehen.  Warum  gerade  die 
bestimmten  Complexe  in  Erregungszustand  gerathen,  darüber  wissen 
wir  noch  ausserordentlich  wenig. 

Es  liegt  ja  die  Annahme  nahe,  dass  besonders  diejenigen  Elemente 
leichter  in  Erregung  gerathen  werden,  für  die  durch  häufigen  früheren 
Gebrauch  in  Folge  wiederholter  Wahrnehmungen  eine  gewisse  functio- 
nelle  Uebercrregbarkeit  besteht.  Jedoch  dürften  keineswegs  die  be- 
kanntesten Dinge  immer  zunächst  hallucinatorisch  erscheinen.  Es  sind 
noch  unbekannte  Factoren,  die  hier  eine  Rolle  spielen.  Zu  ihrer  Er- 
forschung dürfte  das  Studium  der  sogenannten  haftenden  Nachbilder, 
auf  deren  Bedeutung  für  die  Hallucinationen  besonders  James  (II, S. 83 ff.) 
aufmerksam  gemacht  hat,  vielleicht  manches  beitragen  können.  Auch 
mag  es  manchmal  ganz  zufällig  sein,  wo  der  krankhafte  Reiz  einsetzt 
und  dem  entsprechende  Hallucinationen  hervorruft  Möglicherweise 
findet  anch  nicht  selten  eine  Beeinflussung  durch  wirkliche  Wahr- 
nehmungen statt,  die  dem  Hallucinanten  nur  nicht  zum  Bewusstsein 
kommen,  oder  durch  Nachbilder  derselben,  wie  z.  B.  in  der  höchst  inter- 
essanten Selbstbeobachtung,  die  Lazarus  mitgetheilt  hat. 

Auch  in  unserem  früher  erwähnten  Falle  der  experimentellen 
Hallucinationen  bestand  eine  zweifellose  Beeinflussung  durch  periphere 
Reize.  Die  Auswahl  der  hallucinirten  Worte  liess  deutlich  klangliche 
Aehnlichkeiten  erkennen.  Es  scheint,  dass  hier  die  Association  zwischen 
klangähnlichen  Gebilden  die  Hallucination  bestimmt  hat. 

Thatsächlich  ist  die  Zahl  der  Hallucinationen,  die  unabhängig  von 
den  augenblicklich  das  Individuum  beschäftigenden  Gedankengängen 
sind,  keineswegs  eine  sehr  grosse.  Besonders  gilt  dies  für  die  Gehörs- 
hallucinationen  in  Worten,  während  die  Hallucinationen  der  übrigen 
Sinne    eine    viel    grössere  Selbstständigkeit   aufweisen.      Natürlich  sind 
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auch  Worthallaciuationen  möglich,  die  auf  reiner  Neubelebung  der  sinn- 
lichen Lautresiduen  der  Worte  beruhen;  aber  die  nahe  Beziehung  der 
Sprache  zu  den  Gedanken,  das  Charakteristische  der  Worte,  dass  sie 
an  sich  keine  objective  Wirklichkeit  darstellen,  dass  sie  nur  Symbole 
für  Gedanken  sind,  schafft  hier  andere  Verhältnisse,  wie  z.  B.  bei  den 
Gesichtshallucinationen,  auf  die  wir  später  bei  Besprechen  der  Sprach- 
hallucinationen  zurückkommen. 

Zwar  braucht  der  Zusammenhang  der  Hallucinationen  mit  dem 
Denken  den  Kranken  selbst  oft  nicht  zum  Bewusstsein  zu  kommen, 
daraus  darf  man  aber  noch  nicht  schliessen,  dass  ein  solcher  nicht 
besteht 

Sehr  häufig  bleiben  die  Vorstellungen  latent,  wo  wir  doch  annehmen 
können,  dass  eine  bestimmte  Ueberwerthigkeit  gewisser  Gruppen  besteht. 
Ich  habe  hier  vor  Allem  die  durch  die  „Constellation"  geschaffene 
Ueberwerthigkeit  gewisser  Vorstellungen  im  Auge,  die  nach  unserer 
Auffassung  natürlich  auch  die  sinnlichen  Residuen  in  sich  schliesst.  Es 
ist  nicht  die  Folge  zufälliger  Reize  in  den  Perceptionsf eidern,  wenn  die 
Melancholische  die  ängstlichsten  Hallucinationen  hat,  z.  B.  den  Teufel 
sieht,  oder  Stimmen  bedrohenden,  anklagenden  Inhaltes  hört.  Trotzdem 
braucht  die  Kranke  gar  nicht  zur  Zeit  der  Hallucinationen  an  den  Teufel 
gedacht  zu  haben,  und  noch  viel  weniger  an  die  speciellen  Anklagen, 
die  die  Stimmen  enthalten. 

Die  ganze  Gruppe  der  leichter  erregbaren  Vorstellungen,  die  in  der 
Constellation  des  Kleinheitswahnes  enthalten  sind,  befindet  sich  in 
functioneller  Uebererregbarkeit;  besteht  gleichzeitig  ein  Reizzustand  der 
Perceptionsfelder,  so  klingen  die  der  Gruppe  zugehörigen  sinnlichen 
Residuen  hallucinatorisch  an,  ohne  dass  der  Kranke  das  Bewusstsein 
hat,  dass  es  seine  Gedanken  sind,  die  hallucinatorisch  auftreten. 

Man  hat  zwischen  den  von  den  Vorstellungen  angeregten,  durch 
„Reperception"  entstandenen  Hallucinationen,  und  den  in  den  Perceptions- 
feldern  entstehenden  seit  Kahlbaum  einen  principiellen  Unterschied 
machen  wollen  und  hat  entsprechend  verschiedene  Leitungsrichtung  an- 
nehmen zu  müssen  geglaubt^  Wir  haben  die  Meinungsdifferenz,  die 
über  die  Annahme  einer  centrifugalen  Hallucination  im  Sinne  Kahl- 
baum's  unter  den  Autoren  bestanden  hat  und  noch  besteht,  vorher 
schon  berührt.  Nach  unserer  Anschauung  über  das  Wesen  der 
Erinnerungsbilder  ist  dieser  Streit  meiner  Meinung  nach  be- 
deutungslos geworden.  Wir  haben  schon  hervorgehoben, 
dass,  wo  auch  der  Reiz  in  einem  bestimmten  functionellen 
Complex,  der  einem  Erinnerungsbild  entspricht,  einsetze, 
der  ganze  Complex  anklingt.      Der  Complex    umfasst    natür- 
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lieh  sowohl  das  sinnliche  wie  das  nichtsinnliche  Residuum. 
Der  ganze  Unterschied  zwischen  den  von  Vorstellungen  an- 
geregten und  den  gewissermaassen  spontan  entstandenen 
Hallucinationen  ist  der,  dass  bei  letzteren  besondere  func- 
tionelle,  morphologische  oder  sonst  noch  unklare  Bedin- 
gungen die  Auswahl  der  bestimmten  Hallucination  schaffen, 
während  bei  den  ersteren  die  Vorstellungen  inhaltbestim- 
mend wirken,  aber  nur  inhaltbestimmend.  Immer,  und  das 
sei  nochmals  hervorgehoben,  ist  die  Hallucination  als  spe- 
eifischer  Vorgang  die  Leistung  des  Sinnescentrum  allein. 

Von  einer  Differenz  des  den  Perceptions-  und  den  „Re- 
percoptions"  Hallucinationen  zu  Grunde  liegenden  Processes 
kann  nicht  die  Rede  sein. 

Hallucinationen  bei  Zwangsvorstellungen  und  autoch- 

thonen  Ideeu. 

Jede  Thätigkeit  dos  stereopsychischen  Feldes  ist  psychisch  eine  Vorstel- 
lung. Da  unser  Denken  normalerweise  von  einem  Gefühl  der  Freiheit  begleitet 
wird1),  so  erscheinen  uns  alle  Vorstellungen,  die  unabhängig  von  unserem 
Willen  auftreten,  als  Zwang. 

Zeigt  sich  ein  Reizzustand  des  stereopsychischen  Associationssysteins  in 
der  formalen  Störung2),  dass  uns  auftauchende  Vorstellungen  zwangsmassig 
festgehalten  werden,  so  sprechen  wir  von  Zwangsvorstellungen,  deren 
krankhafter  Natur  sich  das  Individuum  bewusst  wird.  Ist  dagegen  die  Störung 
mehr  eine  inhaltliche  insofern,  als  dem  Gedankenkreise  des  Individuums  fremde, 
das  heisst,  nicht  auf  dem  gewohnten  Wege  der  Associationen  entstandene  Vor- 
stellungen zwangsmässig  auftreten,  so  erscheinen  dieselben  dem  Individuum 
als  fremd,  „als  lästige  Eindringlinge11  und  bilden  Gelegenheit  zum  Anknüpfen 
von  Wahnideen.  Diese  auftauchenden  Vorstellungen  „die  genau  das  sind,  was 
wir  von  einem  an  einer  bestimmten  Oertlichkeit  des  Associationsorganes  wir- 
kenden krankharten  Reize  erwarten  können"  (Wernicke,  S.  108)  sind  Wer- 
nicke  autochthone  Ideen.  Liegt  der  Reizzustand  im  Felde  der  Sprachvorstel- 
lungen, so  kommt  es  zu  zwangsweise  auftauchenden  Wortvorstellungen  oder  zu  in 
Wortvorstellungen  sich  ausdrückenden  autochthonen  Ideen. 

Zwangsvorstellungen  und  autochthone  Ideen  stehen  eigentlich  ausser- 
halb meiner  Erörterung.  Sie  interessiren  uns  aber  hier  deshalb,  weil 
beide  im  Gewände  von  Hallucinationen  auftreten  können.  Haben  wir 
hier  nun  etwa  als  Ursache  der  Hallucination  die  Lebhaftig- 
keit der  Vorstellung    anzusprechen    und    in    der  Energie   der 


1)  cf.  Warda. 

2)  cf.  hierzu  Ho  che  (1). 
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Vorstellung  die  Ursache  der  Erweckung  der  sinnlichen  Re- 
siduen zu  sehen?  Dies  würde  unseren  früheren  Voraussetzungen 
widersprechen.  Thatsächlich  ist  es  auch,  so  sehr  es  zunächst  erscheint, 
nicht  der  Fall.  Es  ist  charakteristisch,  dass  Hallucinationen  bei 
Zwangsvorstellungen,  die  wir  wohl  als  die  weit  weniger  tiefgreifende 
Störung  ansehen  können,  weit  seltener  sind  als  bei  den  meist  nur  bei 
schwereren  psychischen  Erkrankungen  auftretenden  autochthonen  Ideen. 
Echte  Zwangsvorstellungen,  mögen  sie  noch  so  lebhaft  sein,  sind 
nur  sehr  selten  von  Hallucinationen  begleitet1).  Ihr  Vorkommen  wird 
sogar  noch  von  manchen  Autoren  überhaupt  bezweifelt.  Jedenfalls 
steht  man  ihnen  noch  sehr  skeptisch  gegenüber  und  es  ist  „keine  Beob- 
achtung bekannt  geworden,  ohne  dass  jedes  Mal  der  Charakter  der 
Hallucination  oder  der  Zwangsvorstellung  von  dem  einen  oder  dem 
anderen  Autor  bestritten  worden  wäre"  (Bumke,  S.  13).  Es  ist  dies 
einer  der  besten  Belege  für  unsere  Ansicht,  dass  die  Erregung  der 
nichtsinnlichen  Antheile  der  Vorstellung  nicht  auf  die  sinnlichen  Ele- 
mente übergehen  kann.  Die  bei  Zwangsvorstellungen  auftretenden 
Hallucinationen  stehen  nicht  so  sehr  in  Beziehung  zu  der  Stärke  der 
Vorstellung  als  zu  dem  seeundären  Angsteffect2),  auf  den  man  zwanglos 
die  Steigerung  der  Erregbarkeit  in  dem  Sinnescentrum  zurückführen 
kann,  die  ihrerseits  die  Hallucination  überhaupt  erst  ermöglicht. 
Deshalb  sind  diejenigen  zwangshaften  Vorstellungen,  die  auf  dem 
Boden  eines  von  vornherein  lebhaften  Affectes  auftreten  —  Phä- 
nomene, die  allerdings  nach  der  WestphaTschen  Definition  nicht 
Zwangsvorstellungen  genannt  werden  sollten  —  wie  z.  B  bei  der 
Melancholie,  weit  häufiger  von  Hallucinationen  begleitet.  Ich  habe 
kürzlich  eine  Patientin  beobachten  können,  die  ein  sehr  charakteristi- 
sches Beispiel  dafür  bietet. 

60jährige  Frau,  früher  immer  gesund.  Seit  5  Wochen  krank.  Vorher 
viel  Aufregungen  in  der  Familie.  Selbstvorwürfe,  meist  unbestimmter  Natur, 
auch  wegen  religiöser  Dinge.  Deprimirte  Stimmung,  oft  unbestimmte  Angst. 
Plötzlich  sei  ihr  einmal  an  der  Wand  ein  Christusbild  in  die  Augen  gefallen, 
das  sie  früher  kaum  bemerkt  hatte.  Sie  sei  furchtbar  erschrocken.  Sie  wisse 
eigentlich  nicht  wovor.  Bald  seien  die  Selbstvorwürfe  stärker  geworden.  Aber 
sie  habe  sioh  immer  gesagt,  dass  sie  sich  eigentlich  doch  nichts  vorzuwerfen 
habe.  Habe  es  als  krankhaft  erkannt.  Sie  müsse  immer  an  das  Christusbild 
denken.  Plötzlich  sei  ihr  das  Bild  vor  Augen  getreten;  mit  allen  Farben  sei 
es  vor  ihrem  Geiste  gewesen.  Sie  habe  es  nicht  eigentlich  vor  den  Augen  ge- 
sehen, sondern  mehr  innerlich,   aber  ganz  deutlich,  und  dooh  vor  den  Augen, 

1)  cf.  Gaupp. 

2)  of.  hierzu  u.  a.  A.  Pick  (3). 
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besonders  wenn  sie  die  Augen  scbloss.  Vor  dem  Einschlafen  erscheine  es  be- 
sonders lebhaft  und  erschrecke  sie  sehr.  Sie  könne  sich  das  nioht  erklären, 
habe  es  von  Anfang  an  für  krankhaft  und  subjectiv  gehalten.  Vorher  meist 
sehr  ängstlich.  Sie  kämpfte  meist  gegen  die  Gedanken  lebhaft  an.  Patientin 
giebt  an,  sehr  deutliche  optische  Vorstellungen  zu  haben.  Kann  sich  alles, 
was  sie  will,  sehr  lebhaft  vorstellen.  Acustisches  könne  sie  sich  gar  nicht 
vorstellen. 

Hier  schuf  der  Depressiousaffect  mit  seiner  vorwiegend  religiösen 
Färbung  eine  günstige  Disposition,  auf  deren  Boden  das  plötzlich  in 
die  Augen  fallende  Christusbild  sowohl  seinem  Vorstellungsinhalt,  wie 
seiner  sinnlichen  Gestalt  nach  sich  der  Patientin  ganz  ausserordentlich 
fest  einprägte.  Mit  Gewalt  suchte  sie  die  immer  wieder  auftauchende 
Vorstellung  aus  ihren  Gedanken  zu  bannen  und  war  sich  ihrer  krank- 
haften Entstellung  wohl  bewusst.  Charakteristisch  war  nun,  dass 
keineswegs  das  sinnliche  Bild  am  deutlichsten  vor  ihr  erschien,  wenn 
die  Vorstellung  daran  sie  am  meisten  bedrängte;  sondern  plötzlich  stand 
es,  wo  sie  eben  noch  geglaubt  hatte,  die  Gedanken  bezwungen  zu 
haben,  mit  voller  Lebhaftigkeit  vor  ihr.  Es  zeigt  dies  auch  die  re- 
lative Unabhängigkeit,  ja  einen  gewissen  Gegensatz  zwischen  den  beiden 
in  Frage  kommenden  Centren,  dem  wir  auch  früher  schon  begegnet 
sind  (cf.  S.  615). 

Etwas  ganz  Aehnliches  ist  nicht  selten  bei  den  hypnagogischen  Hallu- 
cinationen  zu  beobachten.  Es  passirt  mir  nicht  selten,  dass  mir  dabei  Bilder 
auftauchen,  an  die  ich  zufallig  denke  oder  die  ich  mich  sogar  absichtlich  be- 
mühe, mir  recht  lebhaft  sinnlich  vorzustellen,  wie  auch  Inglis  bemerkt,  dass 
er  die  vor  dem  Einschlafen  auftauchenden  Sinnestäuschungen  durch  den  Willen 
verändern  konnte.  Aber  eins  ist  für  den  Vorgang  sehr  charakteristisch.  Ich 
kann  zwar  sehen,  was  ich  mir  vorstelle,  aber  es  besteht  eigentlich  keine  an- 
mittelbare Abhängigkeit  von  der  Vorstellung,  sodass  das  sinnliche  Bild  z.  B. 
nicht  etwa,  wie  ich  die  einzelnen  Theile  mir  vorstelle,  ebenso  im  einzelnen  an 
sinnlicher  Lebhaftigkeit  gewinnt,  sondern  es  ist  plötzlich  ganz  da,  und  zwar 
meist  in  einem  Moment,  wo  die  Vorstellung  wieder  versunken  ist  oder  zu  ver- 
sinken beginnt.  Die  stärkere  Anregung  des  nicht-sinnlichen  Antheiles  rief  also 
den  sinnlichen  nicht  zur  hallucinatoriscben  Lebhaftigkeit,  sondern  regte  ihn 
nur  an ;  die  hallucinatorische  Lebhaftigkeit  gewann  das  sinnliche  Residuum 
erst  dann,  als  im  Sinnescentrum  selbst  die  Erregung  bis  zur  nöthigen  Höhe 
gestiegen  war  —  ein  Ansteigen,  das  sogar  einen  gewissen  Gegensatz  zu  dem 
Vorstellungsreiz  aufweist,  sodass  es  den  Anschein  hat,  als  wenn  die  nervöse 
Energie  erst  im  Vorstellungscentrum  abgenommen  haben  müsse,  um  im  Sinnes- 
centrum zur  nöthigen  Höhe  anwachsen  zu  können. 

In  jenen  Fällen,  in  denen  bei  einem  gesicherten  Zusammenbang 
zwischen  Zwangsvorstellung  und  Hallucinationen,  kein  Angstaffect  zu 
Grunde    liegt,    dürften    immer    noch    andere  Momente    sich  nachweisen 
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lassen,  die  für  einen  gleichzeitigen  krankhaften  Reizzustand  in  den 
Sinnescentren  zu  verwerthen  wären.  Die  Notwendigkeit  einer 
solchen  Betheiligung  der  Sinnescentren  erklärt  am  ein- 
fachsten die  Seltenheit  der  Hallucinationen  bei  echten 
Zwangsvorstellungen.  A.  Pick,  der  selbst  einen  sehr  schönen 
einschlägigen  Fall  mittheilt,  nimmt  in  ganz  ähnlicher  Weise  mit  Recht 
an,  „dass  es  sich  in  den  betreffenden  Fällen  um  das  pathologische 
Auftreten  der  gleichen  Erscheinung  handelt,  die  sich  nach  Galton's 
Untersuchungen  immerhin  recht  häufig  bei  normalen  Individuen  findetur 
das  heisst,  um  ein  starkes  sinnliches  Element  der  Vorstellungen,  das, 
wie  wir  früher  ausführten,  allein  auf  den  Zustand  der  Sinnescentren 
zurückzuführen  ist.  Deshalb  kann  ich  Berze  keineswegs  beistimmen, 
der  ähnlich  wie  Seglas  sich  die  Hallucination  als  hervorgerufen  durch 
die  Zwangsvorstellung  denkt. 

Diese  Auffassung  der  Hallucinationen  bei  Zwangsvorstellungen  von  Seiten 
Berze 's  ist  nur  eine  Theilerscheinung  seiner  Anschauung  ober  die  Entstehung 
psychischer  Hallucinationen  überhaupt.  Nach  Berze  sind  diese  alle  die  Folge 
einer  Einengung  des  Bewusstseins.  Die  Ansammlung  von  Energie,  die  dadurch 
in  dem  „functionirenden  Rest",  der  Wahnidee,  der  Zwangsvorstellung  etc.  zu 
Stande  kommt,  soll  nach  den  Sinnescentren  abfli essen  und  dadurch  zur  Hallu- 
cination fähren.  Damit  wird  für  Berze  die  Annahme  eines  gleichzeitigen  Er- 
regungszustandes in  den  Perceptionsfeldern  bei  den  psychischen  Hallucinationen 
unnöthig  (S.  136). 

Ohne  dass  ich  näher  auf  Berze's  Theorie  eingehen  kann,  deren  Grund- 
lage mir  sehr  angreifbar  erscheint,  möchte  ich  nur  auf  einen  meiner  Meinung 
nach  sehr  wesentlichen  Punkt  hinweisen,  der  absolut  gegen  sie,  wenigstens  für 
einen  grossen  Theil  der  Hallucinationen  der  Paranoiker  spricht.  Nach  Berze's 
Theorie  dürften  die  Kranken  nur  derartige  Dinge  halluciniren,  die  innerhalb 
des  „functionirenden  Restes"  gelegen  sind.  Das  ist  aber  sicher  nicht  immer, 
ja  nur  selten  der  Fall.  Vor  Allem  findet  durch  Berze's  Anschauung  das 
sogen.  Gedankenlautwerden,  das  so  häufig  Dinge  betrifft,  die  mit  dem  Wahn- 
system in  keiner  Weise  zusammenhängen,  keine  Erklärung.  Einer  unserer 
Kranken  dachte  absichtlich  ganz  unsinnige  Worte,  um  zu  sehen,  ob  die  Stimme 
sie  nachsprach  —  und  sie  that  es.  Was  haben  diese  Worte  mit  dem  „functio- 
nirenden Rest"  zu  thun?  Ebensowenig  wie  die  Stimmen,  die  dem  Kranken 
vorlesen,  was  er  in  einem  beliebigen  Buche  lesen  will.  Diese  Hallucinationen ■< 
finden  allein  ihre  Erklärung  durch  die  Annahme  einer  diffusen  Uebererregbarkeit 
des  acustischen  Perceptionsfeldes  (cf.  später). 

Wo  Hallucinationen  bei  Zwangsvorstellungen  häufiger  vorkommen, 
wie  bei  den  von  den  Franzosen  als  Obsessions  bezeichneten  Störungen, 
liegen  meist  auch  primäre,  von  den  Zwangsvorstellungen  unabhängige 
Sinnestäuschungen  vor,    so  dass  Seglas  (1),    im  Anschluss    an  Cliar- 

ArchiT  f.  Paychiatrio.     Bd.  44.     Heft  3.  68 
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p enter,    zwischen  „Obsession  hall u ein atoire"  und    „hallucination    obse- 
dante"  unterscheidet. 

Hier  ist  also  durch  die  spontanen  Hallucinationen  die  gleichzeitige 
Erkrankung  der  Sinnesfelder  zweifellos  und  man  kann  sie  anstandslos 
auch  für  die  obsessions  hallucinatoires  in  Anspruch  nehmen.  In  wie 
weit  derartige  Fälle  überhaupt  zu  den  eigentlichen  Zwangszuständen  zu 
rechnen  sind,  ist  zum  Mindesten  zweifelhaft. 

Im  Gegensatz  zu  dem  Verhalten  bei  den  Zwangsvorstellungen  sind 
Hallucinationen  ein  häufiges  Begleitsymptom  der  autochthonen  Ideen. 

Hier  werden  wir  entsprechend  dem  vorliegenden  schweren  Krank- 
heitsprocess  ohne  Weiteres  auch  eine  krankhafte  Veränderung  der 
Sinnesfläche  annehmen  können,  zumal  auch  spontane  Hallucinationen 
hierbei  gewöhnlich  auftreten.  Nicht  selten  bleiben  hier  die  Hallucina- 
tionen allein  von  dem  krankhaften  Process  zurück,  was  schon  für  die 
selbstständige  Erkrankung  der  Sinnesfelder  spricht.  Es  ist  sehr  be- 
zeichnend, dass  bei  dieser  „residuären  Hallucinosis",  wie  Wem  icke 
diesen  Zustand  genannt  hat  (S.  117),  „alle  stärkeren  Affecte  die  Hallu- 
cinationen besonders  hervorzurufen  pflegen". 

Hat  der  Reizzustand  im  stereopsychischen  Felde  eine  diffuse  Aus- 
dehnung, besitzt  er  aber  nur  eine  relativ  geringe  Intensität,  so  kommt 
es  zu  einem  Phänomen,  das  Kahl  bäum  geschildert  hat  (S.  44):  „Es 
kämen  den  Kranken  allerlei  Bilder  vor,  wobei  sie  dann  gewöhnlich  über 
die  Fülle  und  den  Wechsel,  die  Schnelle  der  Bilder  Klage  führen." 
„Fragt  man  sie  nach  den  Besonderheiten  der  Bilder,  so  geben  sie  meist 
gar  nichts  oder  nur  sehr  wenig  Einzelnes  an  und  bleiben  nur  bei  der 
Klage  über  Bilder  im  Allgemeinen".  Kahl  bäum  sieht  in  diesen  Vor- 
gängen „spontane  Erregungen  innerhalb  des  Apperceptionsorganesa, 
womit  unsere  Anschauung  etwa  übereinstimmt. 

Im  glossopsychischen  Feld  wird  eine  entsprechende  Störung  dem 
Kranken  den  Eindruck  erwecken,  dass  Wortvorstellungen  in  ihm  erweckt 
werden,  dass  ihm  eine  „neue  Sprache"  gemacht  wird.  Dabei  braucht 
keine  echte  Hallucination  vorzuliegen  (cf.  Kahlbaum,  S.  43). 

Hierzu  gehört  ein  Theil  der  psychischen  Hallucinationen  der  Autoren 
(Apperceptive  Hallucinationen  Kahlbaum's),  die  uns  hier  als  nicht 
eigentlich  zum  Thema  gehörend,  nicht  näher  beschäftigen. 

Gelegentlich  verbindet  sich  mit  derartigen  Vorgängen  ein  Reiz- 
zustand der  Sinnesfelder,  dann  sind  diese  unbestimmten  Erregungen 
z.  B.  von  einem  Hören  von  unbestimmten  Tönen,  von  Worten,  Sehen 
von  Bildern  etc.  begleitet.  Gewinnt  dieser  Vorgang  eine  grössere  Be- 
stimmtheit, so  klagen  die  Patienten  darüber,  dass  ihnen  so  vielerlei 
Gedanken  aufsteigen,  die  sofort  eine  sinnliche  Färbung  aufweisen.    Sehr 
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charakteristisch  ist  in  dieser  Beziehung  die  Bezeichnung  eines  Kranken 
Kandinsky's  (2,  S.  159),  „dass  er  gegen  seinen  Willen  „bildern" 
müsse".  „Damit  wollte  der  Kranke  ausdrücken,  dass  jede  seiner  ab- 
stracten  Vorstellungen,  trotz  seinem  Willen,  sogleich  eine  ganz  concrete 
scharfe  sinnliche  Form  annehme. u 

Diesen  hallucinatorischen  Vorgängen  geht  meist  eine  Eigen thüm- 
lichkeit  der  wirklichen  Wahrnehmungen  ab,  nämlich  das  Gefühl  der 
Abhängigkeit  von  der  Thätigkeit  des  Sinnesorgans.  Die  Kranken  sehen, 
aber  sie  sehen  nicht  mit  den  Augen,  sie  hören,  aber  nicht  mit  den 
Ohren;  es  fehlen  mit  einem  Wort  den  Wahrnehmungen  die  diese  ge- 
wöhnlich begleitenden  Organempfindungen.  Man  kann  sich  die  Ent- 
stehung derartiger  Phänomene  durch  die  Beschränkung  des  patho- 
logischen Erregungsvorganges  auf  die  specifische  Sinnesfläche  bei  Frei- 
bleiben der  Repräsentanten  der  sogen.  Organempfindungen  erklären. 
Natürlich  klingen  zwar  selbstverständlich  auch  die  zugehörigen  Organ- 
empfindungen an,  aber  nicht  in  jener  Stärke,  wie  bei  einer  wirklichen 
Wahrnehmung,  sondern  nur  etwa  so,  wie  sie  auch  beim  Vorstellen  be- 
wusst  werden,  sodass  sie  wesentlich  von  der  sinnlichen  Lebhaftigkeit 
der  augenblicklichen  Erregung  der  specifischen  Elemente  verschieden 
erscheinen.  Dadurch  entsteht  im  Kranken  das  Bewusstsein  einer  Wahr- 
nehmung, die  von  keiner  Affection  des  Sinnesorganes  begleitet  ist.  Ob 
der  Kranke  diese  Wahrnehmung  trotzdem  für  real  hält,  ist  ein  secundäres 
Moment,  das  mit  dem  allgemeinen  ßewusstseinszustand  zusammenhängt 
(cf.  später). 

Zu  diesen  Hallucinationen  von  unvollständigem  Wahrnehmungs- 
«harakter  gehört  u.  A.  auch  ein  Theil  der  „inneren  Stimmen",  soweit 
es  sich  dabei  nicht  um  „motorische  Hallucinationen "  oder  gar  um 
lebhafte  Vorstellungen,  um  Wahnideen  handelt,  „um  rein  geistige  Wahr- 
nehmungen, die  von  den  Kranken  oft  irrthümlich  als  sinnliche  bezeichnet 
werden"  (Baillarger).1)  Kandinsky  (S.  90)  betont  mit  Recht,  dass 
nicht  alle  „inneren  Stimmen"  nur  als  psychische  Hallucinationen  aufzu- 
fassen sind,  sondern  dass  die  Kranken  wirklich  hören.  Er  macht  dabei 
auf  die  unsichere  Ausdrucks  weise  der  Kranken  aufmerksam,  die  sagen, 
dass  sie  zu  hören  glauben,  „es  scheint  mir,  dass  man  mir  sage"2);  sie 
sind  sich  selbst  nicht  klar,  ob  sie  diese  garstigen  Reden,  die  man  ihnen 
mache,  wirklich  hören,  oder  ob  sie  nur  in  ihrem  Kopfe  seien.3) 

Gerade    diese    unsichere  Ausdrucksweise    scheint    mir    bei    unserer 


1)  cf.  Baillarger,  S.  471;  Griesinger,  S.  102. 

2)  cf.  hierzu  u.  A.  Morel. 

3)  Schule,  p.  118. 
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Auffassung  der  Phänomene  recht  charakteristisch.  Wir  sind  eben  nicht 
gewöhnt,  sinnliche  Wahrnehmungen  ohne  die  begleitenden  Organempfin- 
dungen zu  haben. 

Ob  diese  Art  Hallucinationen  bei  allen  Sinnen  vorkommt,  erscheint 
zweifelhaft.  Gesichert  sind  sie  nur  für  den  Gesichts-  und  Gehörssinn.  Wahr- 
scheinlich hängt  das  damit  zusammen,  dass  alle  übrigen  Sinnesempfindungen 
von  vornherein  so  eng  mit  der  Thätigkeit  der  Sinnesorgane  verknüpft  sind, 
dass  jede  derartige  Empfindung,  mag  sie  entstanden  sein  wie  sie  wolle,  ohne 
Weiteres  auf  die  Thätigkeit  der  Sinnesorgane  bezogen  wird.  Wir  sind  nicht 
gewohnt,  den  objectiven  Geruch  von  der  Thätigkeit  des  Sinnesorgans  zu 
sondern,  wie  das  Sehobject  vom  Sehen,  deshalb  ist  wahrscheinlich  jede  patho- 
logische Geruohs Wahrnehmung  ebenso  objectiv  wie  eine  wirkliche,  ganz  gleich, 
ob  die  Organempfindungen  dabei  mit  erregt  sind  oder  nicht. 

Der  Typus  dieser  Hallucinationen  entspricht  den  sogen.  Pseudo- 
hallucinationen  Kandinsky's,  wenigstens  einem  Theil  derselben  (cf. 
über  die  Pseudoballucinationen  später).  Sie  treten  entweder  ent- 
sprechend den  Perceptionshallucinationen  ganz  unabhängig  von  dem 
Vorstellungsleben  der  Kranken  auf,  oder  stehen  mit  den  Vorstellungen 
in  Verbindung,  wie  in  dem  vorerwähnten  Falle  Kandinsky's. 

Zu  diesem  zweiten  Modus  dürfte  auch  unsere  eigene  vorher  be- 
richtete Beobachtung  gehören.  Auch  hier  hatte  die  Kranke  den  Ein- 
druck, dass  sie  das  Christusbild,  das  sie  zwar  nach  aussen  verlegte, 
nicht  mit  leiblichen  Augen  sab.  Für  die  erste  Art  der  Entstehung  hat 
Kandinsky  schöne  Beobachtungen  beigebracht.  Hierzu  dürfte  auch 
eine  unserer  Beobachtungen  zu  rechnen  sein,  wo  die  Kranke  angab, 
dass  sie  „alle  Theaterstücke,  die  sie  gehört,  wiederhöre:  Bilder  steigen 
vor  ihr  auf,  die  sie  nicht  gerne  sehen  möchte,  wie  ein  Pferd  Kolik  be- 
kommt, die  Thür  des  Gefängnisses,  an  der  sie  immer  vorbeiging  u.  A. 
mehr".  Auch  diese  Wahrnehmungen  waren  nicht  mit  dem  Gefühl  der 
Affection  des  Sinnesorgans  verbunden. 

Ganz  ähnlich  verhält  sich  auch  ein  nicht  geringer  Theil  der 
sogen,  hypnagogen  Hallucinationen. 

Die  Pseudohallucinationen  Kandinsky's  bilden  die  Zwischenstufe 
zwischen  den  normalen  lebhaften  sinnlichen  Erinnerungsbildern  und  den 
vollständigen  Hallucinationen,  womit  allerdings  nicht  gesagt  sein  soll, 
dass  das  eine  Phänomen  in  das  andere  ohne  Weiteres  übergehen  kann. 
Das  findet  thatsächlich  wohl  nicht  statt.  Damit  aus  einer  lebhaften 
Vorstellung  eine  Pseudohalluzination  wird,  ist  eine  Eigenerregung  der 
Sinnescentren  nöthig,  wie  auch  die  eigentliche  Hallucination  gegenüber 
der  Pseudohallucination  durch  ein  weiteres  Umsichgreifen  des  Processen 
nicht  nur  durch  eine  stärkere  Energie  ausgezeichnet  ist. 
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Alle  principiellen  Unterschiede  zwischen  den  Phänomenen,  die 
Kandinsky  besonders  betont,  kann  ich  ebenso  nur  als  relativ  aner- 
kennen, wie  auch  den  Unterschied  zwischen  normaler  Wahrnehmung  und 
Vorstellung.  Dabei  kann  natürlich  das  Individuum  selbst  die  Phänomene 
sehr  scharf  ohne  Weiteres  unterscheiden,  was  Kandinsky  für  die 
Pseudohallucinationen  und  eigentlichen  Hallucinationen  hervorhebt  und 
was  ja  auch  bei  der  normalen  Wahrnehmung  und  Vorstellung  eclatant 
der  Fall  ist.  Es  kommen  hier  wie  dort  eine-  Reihe  Schlussfolgerungen 
in  Betracht,  die  so  schnell  und  ohne  Weiteres  vor  sich  gehen,  dass  das 
Individuum  sich  ihrer  nicht  immer  klar  bewusst  wird. 

Die  Sprachhallucinationen. 

Unter  allen  Hallucinationen  kommt  den  Hallucinationen  die  Sprache 
eine  ganz  besondere  Bedeutung  zu.  Nicht  nur  wegen  ihrer  grossen 
Häufigkeit,  die  bei  Weitem  die  aller  anderen  übertrifft,  sondern  be- 
sonders auch  wegen  der  nahen  Beziehung,  in  der  die  Sprache  zum 
Denken  steht.  Sie  verdienen  deshalb  unzweifelhaft  ein  näheres  Ein- 
gehen, zumal  sie  auch  für  die  theoretischen  Anschauungen  ganz  be- 
sonderes Interesse  bieten. 

Um  die  hier  obwaltenden  Verhältnisse  zu  verstehen,  müssen  wir  zunächst 
etwas  auf  den  Aufbau  des  corticalen  Sprachapparates  eingehen. 

Wie  ich  an  anderer  Stelle  (1,  2,  3,)  im  Anschluss  an  Storch 'sehe  An- 
schauungen ausgeführt  habe,  erscheint  es  nothwendig,  als  Grundphänomen 
Sprachvorstellungen  anzunehmen,  die,  wie  der  nicht-sinnliche  Antheil  jeder 
Vorstellung,  von  jedem  sinnlichen  Element  principioll  verschiedene  Bewusst- 
seinszustände  darstellen.  Die  Sprachvorstellungen  sind  dem  Bewusstsein  als 
Intervallvorstellungen  gegeben,  die  einerseits  duroh  acustische  Reize,  anderer- 
seits durch  die  Bewegangscmpfindungen  und  das  Innervationsgefühl  der 
Sprachmusoulatur  geweckt  werden. 

Das  Sprach feld  zerfällt  danaoh  in  ein  Feld  der  Sprachvorstellungen,  das 
sogen,  „glossopsychische  Feld",  und  die  beiden  zuleitenden  resp.  abführenden 
Stationen,  das  centrale  Acusticusfeld  und  das  Innervationsgebiet  der  Sprach- 
musculatur,  in  welchem  wir  auch  die  Bewegungsempfindungen  wahrscheinlich 
localisirt  zu  denken  haben. 

Wie  von  jeder  anderen  acustischen  Wahrnehmung  bleibt  auch  von  dem 
gehörten  Wort,  abgesehen  von  seinem  Niederschlag  im  glossopsychischen  Feld, 
im  acustischen  Felde  ein  Residuum  zurück,  das  an  sich  allerdings  noch  keine 
Sprach  Vorstellung  ist,  das  aber  erregt,  die  zugehörige  Sprachvorstellung  wach- 
ruft. Das  Gleiche  gilt  für  den  „motorischen  Theilu  der  Spraohe.  Auch  hier 
dürfen  wir  functionelle  Residuen  annehmen,  die  von  den  jedem  gesprochenen 
Laut  entsprechenden  Bewegungsempfindungen  zurückbleiben,  wie  wir  auch 
functionelle  motorische  Verbände  voraussetzen    dürfen,   deren  Thätigkeit  die 
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Innervation  der  bestimmten  Muskeln  in  der  bestimmten  Anordnung,  wie  sie  das 
Sprechen  erfordert,  zur  Folge  hat. 

Beim  Hören  wird  gewöhnlich  neben  den  acustischen  Empfindungen  Dar 
die  Sprach  Vorstellung  erweckt,  die  motorischen  Empfindungen  jedenfalls  bei 
den  meisten  Menschen  in  weit  geringerem  Maasse.  Diejenigen  Menseben  ge- 
hören gewiss  zu  den  Seltenheiten,  die  „beim  Anhören  einer  scharf  articulirten 
Sprache  diese  durchaus  innerlich  mitreden"  (Stricker,  S.  49). 

Beim  Sprechen,  das  von  den  Sprachvorstellungen  normalerweise  natürlich 
seinen  Ausgang  nimmt,  klingen  die  acustischen  Empfindungen,  abgesehen 
natürlich  davon,  dass  sie  seeundar  erweckt  werden,  bei  vielen  Menschen 
ziemlich  deutlich  an.  Auch  beim  tonlosen  Sprechen,  bei  dem  nichts  zu  hören 
ist,  haben  wir  einen  acustischen  Beigeschmack. 

.  Das  Denken  in  Worten,  d.  h.  die  Anregung  der  Wortvorstellung  von  den 
Begriffen  her,  ist  bei  der  Ueberzahl  der  Menschen  von  einem  acustischen, 
mehr  oder  weniger  starken  Mitklingen  begleitet,  während  die  motorischen  Be- 
standteile relativ  wenig  auf  diesem  Wege  erregbar  sind.  Auch  hier  sind  Leute 
wie  Stricker  Seltenheiten. 

Fassen  wir  nach  diesen  Vorbemerkungen  zunächst  die  rein  acustischen 
Sprachhallucinationen  ins  Auge,  so  können  wir  nach  unseren  früheren 
Auseinandersetzungen  über  die  Natur  der  in  den  corticalen  Sinnesflächen 
niedergelegten  Residuen  auch  für  das  einzelne  Wort  functionell  zu- 
sammengehörige Erregungscombinationen  in  dem  acustischen  Perceptions- 
felde  deponirt  annehmen.  Werden  diese  zur  nöthigen  Höhe  erregt,  so 
entsteht  die  bewusste  Wahrnehmung  eines  Klanges,  der  durch  die  so- 
fortige Verbindung  mit  der  Wortvorstellung  als  bekanntes  Wort  identificirt 
wird.  Wir  werden  deshalb  keinen  Anstand  nehmen,  den  Ausgangspunkt 
von  HallucinatioDen  von  Worten  im  acustischen  Perceptionsfeld  für 
möglich  anzusehen.  Thatsächlich  kommen  Perceptionshallucinationen 
in  Worten  auch  zweifellos  vor.  Die  Kranken  halluciniren  Worte,  die 
in  keinem  Zusammenhange  mit  ihren  Gedanken  stehen,  die  ihnen  absolut 
fremdartig  sind. 

Können  wir  aber  auch  complicirtere  Sprachhallucinationen  als 
einzelne  Worte,  als  primäre  Leistung  des  acustischen  Feldes  betrachten? 
Nur  für  diejenigen  Gebilde,  für  die  wir  im  Klangfeld  selbst  functionelle 
Einheiten  annehmen  können,  ist  die  Möglichkeit  einer  hallucinatorischen 
Erregung  im  Perceptionsfelde  gegeben. 

Auch  die  längste  Rede  wird  natürlich  ihre  acustischen  Residuen 
zurücklassen;  aber  diese  complicirten  Klangcombinationen,  die  kaum 
jemals  in  derselben  Weise  wiederholt  auftreten  werden,  sind  natar- 
gemäss  ausserordentlich  flüchtig,  sodass  sie  practisch  kaum  in  Frage 
kommen.     Anhaltende    Residuen    können    wir    nur    für    die   so    bäu6g 
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wiederholten  Worte   und    gewisse  stark  associativ  verbundene  Wortver- 
bindungen, Redensarten,  Reihen  etc.  annehmen. 

Nur  derartige  Wahrnehmungen  fassen  wir  klanglich  als  Einheiten  auf, 
d.  h.  nur  für  sie  bestehen  sehr  ausgesprochene  assooiative  Verbindungen  unter 
den  sie  constituirenden  Klängen.  Es  ist  darin  ein  wesentlicher  Unterschied 
zwischen  allen  anderen  complicirteren  Wahrnehmungen  und  den  Spraohwahr- 
nehmungen.  Die  einzelnen  Theile  einer  optischen  Wahrnehmung  z.  B.  stehen 
unmittelbar  als  optische  Gebilde  in  innerem  Zusammenhang,  während  die  Ver- 
bindung der  Worte  einer  gehörten  Rede  zu  einander  nicht  in  der  Association 
zu  einem  Klangbild  gelegen  ist,  sondern  erst  mittelbar  in  inhaltlichen  Be- 
ziehungen, die  als  Leistung  centralerer  Gebiete  als  das  acustische  Feld  aufzu- 
fassen sind.  Dementsprechend  werden  wir  viel  complicirtere  Perceptionshallu- 
cinationen  der  optischen  Sphäre  als  der  sprachlichen  erwarten  dürfen,  was  mit 
den  Thatsachen  übereinstimmt. 

Bei  allen  complicirteren  Sprachhallucinationen  werden  wir  den 
Ausgang  der  Hallucinationen  in  höhere  Centren  zu  verlegen  haben  — 
natürlich  nur  im  selben  Sinne  der  Inhaltsbestimmung,  wie  wir  es*  vorher 
schon  im  Allgemeinen  besprochen  haben. 

Wir  hatten  schon  vorher  darauf  hingewiesen,  dass  Sprachhallu- 
cinationen, die  ganz  unabhängig  vom  Denken  der  Kranken  sind,  relativ 
selten  vorkommen  und  die  Möglichkeit  des  Latentbleibens  der  die  Hallu- 
cinationen beeinflussenden  Vorstellungen  betont.  Bei  der  engen  Be- 
ziehung, die  zwischen  Vorstellung  und  Sprache  besteht,  wird  die  für 
das  Individuum  eventuell .  latente  Ueberwerthigkeit  bestimmter  Vor- 
stellungsgruppen, die  etwa  der  melancholischen  Stimmungslage  ent- 
sprechen, sich  auch  auf  die  Sprachvorstellungen  und  sprachlichen 
Residuen  erstrecken,  die  bei  einer  gleichzeitigen  Erregungssteigerung  im 
Perceptionsfeld  hallucinatorisch  auftreten. 

Es  kann  ja  kein  Zufall  sein,  dass  die  initialen  Stimmen,  die  dem 
Kranken  ganz  unabhängig  von  seinem  Denken  zu  sein  scheinen,  fast 
immer  so  beängstigenden  Inhaltes  sind.  Sie  sind  eben  ein  Ausdruck 
der  ängstlichen  Rathlosigkeit,  die  das  psychisch  erkrankende  Indivi- 
duum ergreift. 

Auch  die  Antworten  der  Stimmen  auf  seine  Gedanken  oder  auf 
seine  wirklichen  Worte  können  ja  nur  augenblicklich  dem  Kranken 
nicht  bewusste  eigene  Gedanken  sein,  die  laut  werden.  Sonst  wäre  der 
inhaltliche  Zusammenhang  mit  den  atisgesprochenen  Gedanken  des 
Kranken  ganz  unverständlich. 

In  ganz  hervorragendem  Maasse  tritt  die  unbewusste  Abhängigkeit 
der  Stimmen  vom  Denken  bei  jenen  complicirten  Gesprächen  hervor, 
die    die  Kranken    über   ihre    intimsten    Angelegenheiten    führen    hören. 
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Thatsächlich  handelt  es  sich  dabei  nicht  etwa  um  Wiederholung  wirklich 
stattgehabter  Gespräche,  sondern  um  Schöpfungen  der  Phantasiethätigkeit 
des  Kranken,  wie  ja  der  Inhalt  in  seiner  nahen  Beziehung  zu  dem 
augenblicklichen  Zustande  des  Kranken  am  besten  darthuL 

Ein  sehr  charakteristisches  Beispiel  der  Art  verdient  wegen  seiner  immer- 
hin seltenen  Ausführlichkeit  angeführt  zu  werden.  Es  betrifft  das  Gespräch, 
das  ein  junger  Mann,  der  an  ausgesprochener  Alkoholparanoia  litt,  hallucinirte 
und  selbst  niederschrieb.  Er  war  psychiatrisch  gebildet  und  suchte  sich  den 
Vorgang  durch  Telepathie  zu  erklären.  Die  beiden  sich  über  ihn  unterhalten- 
den Personen  waren  zwei  Bekannte,  die  mit  ihm  zusammen  in  derselben  Stellung 
thätig  waren: 

A. :  Naoh  Schnaps  riecht  das  Best,  direot  nach  Schnaps.  Wie  ich  in  sein 
Besuchszimmer  reinkam,  war  das  ganze  Zimmer  verpestet. 
B.:  Naja,  ja. 

A.  wiederholt  immer  dasselbe.  (Ekelhaft.)  x) 

B.  ist  still,  grunzt  ab  und  zu. 

A.  wiederholt  immer  dasselbe  (in  geistreicher  Weise). 

B. :  Nun  sei  doch  endlich  still,  ich  berufe  dich. 

A. :  Nach  Schnaps  stinkt  das  L 

B.:  Aber  so  sei  doch  endlich  ruhig,  es  kommen  fremde  Leate  ins 
Local  rein. 

A.:  Er  hätte  ganz  ruhig  auch  hier  bleiben  können. 

B. :  Aea  .  .   Er  war  kein  Schnapstrinker. 

A. :  Der  nicht!  Der  hat  sich  so  besoffen,  dass  er  nicht  mehr  weiter 
konnte,  er  konnte  doch  nicht  mehr  telegraphiren. 

B. :  Hm,  hm. 

A.  wiederholt  seine  vorherigen  Aussagen. 

B. :  So,  meinetwegen. 

A.  dasselbe.    Wo  mag  er  sich  den  geholt  haben?   Kommen  Sie  mal  her! 

B.  (ungefähr):  „Ich  hab  solche  Zahnschmerzen1',  holen  Sie  Rum,  and  da 
holt  ioh  ihm  Rum  und  da  trank  er  die  ganze  Flasche  mit  Rum  aus. 

A.  wiederholt  die  früheren  Worte. 
B.:  Halt  doch  jetzt  die  Presse. 

A.  wie  vorher  immer  wieder. 

B.  hustet. 

A.  wie  vorher. 

B.:  Geh,  geh,  hol  de  Freet.  (Die  Sache  wird  mir  allmählich  langweilig.) 

B.  (anscheinend  zu  sich  sagt):  Hol  de  Freet  und  sing  die  Wacht 
am  Rhein. 

A.  wie  vorher. 

B.:  Hol  det  Mul.  (Hat  eben  einen  Schluck  genommen  und  sagt):  Jetzt 
wollen  wir  schlafen  gehen. 


1)  Die  Bemerkungen  in  Klammern  stammen  vom  Kranken. 
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A.:  Halt,  meinen  Schirm  hab  ich  vergessen  (begiebt  sich  mit  Schlürfer- 
schritt aas  dem  Local).  (Welohes?)  Die  Verabschiedung  bestand  aus:  Na, 
adieu  mein  Fräulein. 

B.  (äusserte  vorher):  So,  jetzt  wollen  wir  schlafen  gehen. 

A.  (will  weiter).  B.  (ist  müde,  will  schlafen  gehen). 

A.  will  noch  ins  Local,  B.  nicht. 

A.  (sagt):  Holen  Sie  mal  von  oben  mehrere  Buddehen  Weissen  und 
Roth  wein  runter  (ausserdem  seine  früheren  Redensarten  wiederholt).  (Beide 
trinken  auf  mein  Wohl ;  mein  Fall  wird  erörtert.  Gespräch  über  ein  kürzliches 
Diner.) 

A.  sagt:  Er  hat  immer  nur  Schnaps  getrunken  (stimmt  nicht).  (Die 
Stimmen  entfernen  sioh.  Beide  kommen  wieder  zurück  und  trinken  noch  einen. 
A.  giesst  sich  noch  einen  Gognac  ein.) 

B.:  A.,  Du  trinkst  nichts  wie  Schnaps  (ca.  20  mal  wiederholt). 

A.:  Ich  trinke  Cacao!  —  Na,  gute  Nacht,  komm  gut  naoh  Haus. 

A.  (kommt  noch  einmal  zurück  und  trinkt  noch  einen  Schnaps,  fragt  B. 
über  mich  aus,  lacht.)  B.  (macht  die  Lampe  aus,  ermahnt  A.,  sich  gut  auszu- 
schlafen und  nur  nicht  zuviel  Schnaps  zu  verzapfen.)  A.  (wird  B.  gegenüber 
indiscret),  (nicht  anständig),  (leert  den  Rest  einer  Flasche.  Geht.  Singt  auf 
der  Treppe.  Kommt  nochmals  zurück,  lobt  mich,  bloss  ich  soll  das  Saufen 
aufgeben.)  (Dann  unterhalten  sich  A.  und  B.  wieder.) 

B. :  Rum  ist  immer  besser. 

A. :  Cognac  ist  noch  milder.  B.,  Sie  stinken  auch  nach  Schnaps. 

B. :  Jawohl,  zu  Hause  habe  ich  ja  auch  Schnaps  getrunken.  (Es  er- 
scheinen andere.)  (B.  wird  für  betrunken  gehalten.)  (B.  benimmt  sich  pöbel- 
haft. Fragt,  aus  welchem  Grunde  ich  Schnaps  getrunken  habe.)  (Die  Sache 
wird  mir  über,  ich  höre  auf;  es  ist  aber  interessant.) 

Das  Lautwerden  der  Gedanken. 

Unter  den  Sprachhall ucinationen  spielt  das  sogenannte  Gedanken- 
lautwerden eine  hervorragende  Rolle. 

Leider  hat  man  unter  diesem  Terminus  sehr  verschiedene  Phäno- 
mene beschrieben,  indem  man  nur  das  „anderen  Bekanntwerden  der 
Gedanken"  im  Auge  hatte.  Dadurch  ist  eine  gewisse  Verwirrung  her- 
vorgerufen worden.  Von  Gedanken  laut  werden  sollte  man  eigentlich 
nur  sprechen,  wenn  den  Kranken  ihre  Gedanken  wirklich  laut  ,,er- 
tönen"1;.  Zum  mindesten  muss  man  diese  Erscheinungen  scharf  von 
ganz  andersartigen  trennen,  bei  denen  die  Kranken  selbst  allerdings 
nicht  selten  auch  von  einem  Bekanntsein  ihrer  Gedanken  sprechen. 
Man    muss    bei  Beurtheilung   derartiger  Aussagen    der  Kranken    immer 


1)  cf.  hierzu  Wernicke,  S.  127. 
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bedenken,  dass  es  sieb  um  eine  Folgerung  handelt,  die  aus  verschie- 
denen Prämissen  gezogen  werden  kann  und  gezogen  wird. 

Gewiss  ist,  dass  bei  einem  nicht  geringen  Theil  der  Fälle  diesem 
Schlüsse  gar  keine  hallucinatorischen  Vorgänge  zu  Grunde  liegen,  son- 
dern dass  es  sich  dabei  um  Wahnideen  handelt.  So  wird  z.  B.  der 
VII.  Cramer'sche  Kranke,  der  angab:  „Die  Leute  hörten  seine  Ge- 
danken durch  Sympathie,  das  sei  der  Gedankenstich ",  wohl  mit  Unrecht 
vom  Autor  als  Gedankenlautwerden  in  halluzinatorischem  Sinne  in  An- 
spruch genommen.  Aehnlich  dürfte  es  sich  mit  manchem  anderen  als 
Gedankenlautwerden  beschriebenen  Falle,  z.  B.  der  Klinke' sehen 
Casuistik,  verhalten.  Ausdrücke  wie  „Gedankenaustausch",  „Gedanken- 
sprache", dürfen  nur  mit  Vorsicht  für  halluzinatorisches  „Gedankenlaut- 
werden verwerthet  werden. 

Häufig  liegen  diesen  Ausdrücken  wahnhafte  Deutungen  zu  Grunde. 
Hagen  hat  schon  auf  die  wahnhafte  Entstehung  dieses  Symptomes  aus 
„fixen  Ideen",  „aus  dem  Gefühl  des  Bestimmtseins"  aufmerksam  gemacht. 
Die  Gedanken  und  Vorstellungen  erhalten,  „soweit  sie  unter  dem  Ein- 
fluss  von  und  in  Verbindung  mit  gewissen  seltsamen,  den  Typus  des 
Unterworfenen  und  Ueberwältigtigtseins  tragenden  Gefühlen  entstehen, 
die  Signatur  des  Fremdartigen,  dem  Individuum  von  aussen  Kommen- 
den" (S.  26).  Dadurch  kommt  er  einerseits  zu  der  Ueberzeugung,  dass 
die  Gedanken  von  Anderen  „gemacht  würden",  anderereits  legt  sich  der 
Kranke,  wenn  „dabei  auch  noch  das  Bewusstsein  der  eigenen  Selbst- 
tätigkeit beim  Denken  erhalten  geblieben",  seine  Affection  in  der  Art 
zurecht,  dass  seine  Umgebung,  „alle  seine  Gedanken  sofort  bei  ihrer 
Entstehung  vernehme  und  er  sie  dann  erst  wieder  von  derselben  inner- 
lich zurückerhalte"  (S.  26)  —  hier  handelt  es  sich  also  überhaupt  um 
keinen  hallucinatorischen  Vorgang.  Gewiss  hat  Hagen  damit  Recht; 
wenn  er  auch  wohl  zu  skeptisch  vorgeht,  wenn  er  sagt,  „dass  man  sich 
auf  eine  solche  Art  des  Wahnsinns  immer  gefasst  halten  müsse,  wo 
ganze  Sätze  gehört,  ganze  Gespräche  geführt  werden". 

Auch  nach  Meynert  wird  ähnlich  manche  derartige  Angabe  der 
Kranken  von  der  Kenntniss  der  Gedanken  durch  andere,  von  den  Kran- 
ken „rein  aus  dem  auf  sich  Beziehen"  erschlossen.  Dadurch,  dass  wirk- 
liche Wahrnehmungen  im  Sinne  der  eigenen  Gedanken  wahnhaft  ver- 
kannt werden,  glaubt  der  Kranke,  dass  die  Aussenwelt  nach  seinen 
Gedanken  sich  richte,  also  seine  Gedanken  bekannt  sein  müssten.  Oft 
schliesst  sich  daran  eine  neue  Wahnbildung  an,  indem  der  Kranke  zn 
erklären  sucht,  wie  diese  Ueber tragung  der  Gedanken  zu  Stande  kom- 
men könne. 
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Neben  wirklichen,  in  Folge  der  krankhaften  Eigenbeziehung  falsch 
aufgefassten  Wahrnehmungen  können  auch  für  dieses  „wahnhafte  Ge- 
dankenlautwerden11, wie  es  Störring  nennt,  Hallucinationen  indirect 
eine  grosse  Rolle  spielen. 

Ein  Kranker  leidet  an  Gefühlshall ucinationen,  die  er  auf  Beeinflussung 
durch  bestimmte  andere  Personen  zurückführt.  Während  er  über  Personen  zum 
Arzte  spricht,  treten  die  Gefühlsballacinationen  von  Neuem  auf  —  der  Kranke 
zieht  daraus  den  Schluss,  dass  die  betreffenden  Personen  die  Unterhaltung  ge- 
hört haben,  „durch  innere  Uebertragung",  „durch  den  elektrischen  Strom" 
u.  a.  Besonders  eindrucksvoll  und  beweisend  muss  es  dem  Kranken  für  seine 
Annahme  natürlich  erscheinen,  wenn  die  Stimmen  auf  seine  Gedanken  direct 
antworten.  Hier  braucht  den  nach  seiner  Ueberzeugung  bekannt  gewordenen 
Gedanken  des  Kranken  gewiss  keinerlei  acustische  Componente  beizukommen 
(wie  wahrscheinlich  in  Gram  er 's  V.  Beobachtung,  wo  die  Leute  einen  Erz- 
spiegel haben,  durch  den  der  Kranke  gezwungen  wird,  mit  ihnen  zu  sprechen, 
„was  er  denke  wissen  siea  (S.  48),  das  Antworten  selbst  ist  allerdings  als 
Form  des  echten  Gedanken lautwerdens  aufzufassen,  wobei  nur  dem  Kranken 
der  Ausgang  von  seinen  eigenen  Antwortgedanken  nicht  bewusst  wird.  Dieser 
zweite  Vorgang  ist  es  aber  eigentlich  gar  nicht,  was  als  Gedankenlautwerden 
hier  bezeichnet  zu  werden  pflegt. 

Weiterhin  kommen  auoh  abnorme  Vorgänge  im  motorischen  Apparat  der 
Sprache,  so  besonders  das  sogenannte  innerliche  Sprechen  in  Betracht.  Der 
Kranke  fühlt,  dass  alle  seine  Gedanken  innerlich  mitgesproohen  werden  (siehe 
später)  und  schliesst,  indem  er  annimmt,,  dass  dieses  Mitsprechen  durch  an- 
dere bewirkt  wird,  daraus,  dass  seine  Gedanken  irgendwie  anderen  bekannt 
werden  müssen. 

Schon  näher  dem  hallucinatorischen  Hören  der  eigenen  Gedanken  kommt 
es,  wenn  der  Kranke  eine  äussere  Gehörswahrnehmung  illusionistisch  verkennt 
und  aus  dieser  seine  eigenen  Gedanken  heraushört.  Auch  dabei  ist  allerdings 
nicht  sicher,  wie  viel  davon  nur  falsche  Deutung  ist  und  wie  viel  wirkliches 
Hören  des  Gedachten.  Ueberhaupt  kann  es  sich  hier  um  wahnhafte  Auslegung 
wie  eines  jeden  anderen  Sinneseindruckes  handeln,  von  wirklichem  Hören  von 
Worten  aus  den  Vogelstimmen  z.  B.  braucht  gar  nicht  die  Rede  zu  sein. 

In  allen  angeführten  Beispielen  des  Gedankenlautwerdens  handelt 
es  sich  um  einen  Schluss  des  Kranken  aus  Wahrnehmungen  oder  Hallu- 
cinationen auf  Grund  wahnbafter  Vorstellungen. 

Man  könnte  hier  von  einem  indirecten  Gedankenlautwerden 
sprechen.  Nicht  selten  liegt  hierbei  überhaupt  gar  kein  Denken  in 
Worten  vor;  die  Gedanken  werden  hin  und  her  getragen,  ohne  in  Worte 
umgesetzt  zu  sein.  Dass  es  ein  derartiges  Denken  giebt,  das  bedarf 
wohl  keiner  Erörterung.  Interessant  ist  in  dieser  Beziehung  ein  Kranker 
Kandinsky's  (S.  80). 
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Gegenüber  diesem  wahnhaften  Gedankenlautwerden  steht  das  Ge- 
dankenlautwerden auf  Grund  hallucinatorischer  Vorgänge 
im  Sprachapparat.  Hier  haben  die  Kranken  —  allerdings  patho- 
logisch bedingte  —  Wahrnehmungen,  die  ganz  denen  bei  der  gewöhn- 
lichen Mittheilung  zwischen  Menschen  entsprechen.  Sie  erleben  die 
„Gedanken vermittel ungu  selbst  sinnlich. 

Auch  hier  liegen  noch  verschiedene  Möglichkeiten  vor.  Ein  Tbeil 
der  Kranken,  und  zwar  der  grössere,  mit  diesem  Symptom  behaftete, 
hört  die  eigenen  Gedanken  wirklich  mehr  oder  weniger  laut.  Trotz- 
dem hat  man  gezweifelt,  ob  es  sich  hierbei  ausschliesslich  um  hallu- 
cinatorische  Vorgänge  im  acustischen  Sinnesfeld  handelt.  Bekanntlich 
hat  Cramer  auch  für  dieses  Gedankenlautwerden  hallucinatorische  Vor- 
gänge in  der  „Bahn  des  Muskelsinnsu  in  Anspruch  nehmen  wollen. 

Diese  Cramer'sche  Anschauung,  die  zunächst  von  mancher  Seite 
acceptirt  wurde,  so  z.  B.  von  Mendel,  hat  späterhin  vielerlei  Ein- 
wendungen hervorgerufen.  Besonders  ist  die  Grundvoraussetzung  dieser 
Theorie,  die  besondere  principielle  Bedeutung,  die  die  Lehre  den  motorischen 
Sprachvorstellungen  vorschreibt,  auf  lebhaften  Widerstand  gestossen 
(cf.  Koeppen,  Klinke,  Tigges).  Demgegenüber  hat  man  im  Ari- 
sch luss  an  Kussmaul,  Bastian,  Moeli,  Goldscheider  u.  A.  die 
Vorzugsstellung  der  acustischen  Sprach  Vorstellungen  für  das  Sprechen 
zu  vertheidigen  und  das  Gedankenlautwerden  als  hallucinatorischen 
Vorgang  im  sensorischen  Sprachcentrum  zu  erklären  versucht  (Klinke, 
Tigges,  Bechterew,  Probst).  Schon  vor  der  Cramer'schen  Arbeit 
hatten  Kraepelin  und  Salomon  als  Grundlage  des  Gedankenlaut- 
werdens eine  centrifugale  Erregung  des  in  Erregungszustand  befindlichen 
acustischen  Perceptionscentrums  im  Sinne  der  Kahl  bau m 'sehen  Re- 
pereeption  angenommen  und  ähnlich  hatte  sich  auch  Krafft-Ebing 
ausgesprochen  (S.  116). 

Cramer  hat  späterhin  (2)  seinen  extremen  Standpunkt  verlassen 
und  neben  den  Fällen,  in  denen  der  hallucinatorische  Vorgang  in  der 
„Muskelsinnbahn"  das  Wesentliche  ist,  auch  solche  anerkannt,  in  denen 
die  „Gehörstäuschungen  in  ganz  überwiegender  Weise  von  dem  Acusticus 
und  der  Wortklangbildungsstätte  abhängig  sind"  (S.  889).  Aber  auch 
im  letzteren  Falle  kann  der  Autor  sich  ein  Gedankenlautwerden  ganz 
ohne  Betheiligung  der  Wortbewegungsbilder  nicht  denken  (S.  894). 

Mit  diesem  Streit,  welchem  Centrum  die  grössere  Dignität  für  den 
Sprachvorgang  zuzuerkennen  ist,  haben  sich  die  Erklärungsversuche  des 
Gedankenlautwerdens  auf  ein  immer  noch  viel  discutirtes  Gebiet  der 
Aphasielehre  begeben.  Ich  glaube,  es  hätte  manche  Verwirrung  erspart, 
wenn  man  immer,    statt  von  immerhin  zweifelhaften  theoretischen  Vor- 
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aussetzungeil  auszugehen,  die  Erklärung  engstens  an  das  wirklich  zu 
Beobachtende  angeschlossen  hätte.  Besonders  Cramer  kann  in  dieser 
Richtung  ein  Vorwurf  nicht  ganz  erspart  werden.  Liest  man  seine 
Krankengeschichten  eingehend  durch,  so  kann  man  sich  kaum  des  Ein- 
drucks erwehren,  dass  hier  keineswegs  immer  der  Cramer'sche  Er- 
klärungsversuch nach  den  Angaben  der  Kranken  überhaupt  möglich  ist, 
ja  dass  ein  nicht  geringer  Theil  eher  in  ganz  entgegengesetztem  Sinne 
zu  deuten  ist.  In  auffallend  wenigen  Fällen  des  reinen  Gedankenlaut- 
werdens berichten  die  Kranken  überhaupt  über  irgend  welche  Empfin- 
dungen in  der  Sprachmusculatur. 

Ohne  hier  natürlich  jeden  einzelnen  Fall  analysiren  za  können,  möchte 
ich  nur  einiges  kurz  hervorheben.  In  Fall  I  z.  B.  liegt  meiner  Meinung  nach 
nicht  der  geringste  Anhaltspunkt  nach  den  Angaben  des  Kranken  vor,  um 
anzunehmen,  dass  der  Kranke  „die  abnormen  Sinnesbilder  im  Muskelsinn 
seines  Sprachapparates  mit  allen  nur  möglichen  Geräuschen  in  der  Aussenwelt 
associirt".  Es  bestehen  einfach  Gehörshallucinationen  im  Sinne  des  Gedanken- 
lautwerdens, die  an  äussere  Reize  anknüpfen,  wie  wir  es  vorher  eingehend  be- 
sprochen haben.  Ebenso  kann  ich  aus  dem  Bericht  des  IV.  Falles  nichts  als 
wirkliches  hallucinatorisches  Hören  entnehmen;  ähnliches  gilt  für  Fall  VI, 
VIII,  IX  u.  a.  mehr. 

Für  den  VIII.  Fall  sieht  sich  der  Autor  selbst  veranlasst,  zu  erklären, 
dass  sich  die  Geräusche,  mit  denen  sich  die  Hallacinationen  im  Muskelsinn 
associiren  sollten,  um  nach  seiner  Anschauung  zum  „Hören"  zu  führen,  nicht 
genau  eruiren  Hessen;  im  XII.  wird  aus  der  Angabe  des  innerlichen  Sprechens 
allein  auf  Gedankenlautwerden  geschlossen. 

Eigentlich  finde  ich  von  den  14  Fällen  von  „isoliitem  Auftreten 
von  Gedankenlautwerdenu  nur  zwei  Fälle  —  wenn  mir  nicht  vielleicht 
irgendwo  eine  Notiz  entgangen  ist  — ,  in  denen  die  Kranken  Angaben 
machen,  die  als  Halluzinationen  im  Muskelsinn  verwerthet  werden 
können  (cf.  Fall  II  und  XII).  Jedenfalls  liess  sich  der  grössto  Theil 
der  14  Beobachtungen  auch  durch  die  Annahme  echter  Gehörshallu- 
cinationen erklären.  Nur  eine  solche  Erklärung  lassen  ein  grosser  Theil 
der  Fälle  Klinke's,  die  Fälle  Salomoirs,  die  Beobachtung  Koeppen's, 
eine  weitere  Beobachtung  Cramer's,  Bechterew's  (2)  Mittheilung, 
Probst's  Fall  und  Fälle,  die  ich  selbst  Gelegenheit  zu  sehen  hatte,  zu. 

Die  Angaben,  die  einer  unserer  Kranken  über  sein  Gedankenlaut- 
werden machte,  sind  für  diese  Kategorie  der  Fälle  geradezu  typisch: 

Es  handelt  sich  um  einen  chronischen  Paranoiker.  Alles,  was  er  denkt, 
hört  er  von  der  Stimme  seiner  früheren  Verlobten  nachgesprochen.  Er  hört  es 
bald  leiser,  bald  lauter.  Wenn  er  selbst  laut  spricht  oder  mit  jemandem  sich 
eingehend  unterhält,  hört  er  die  Stimme  nicht.  Er  macht  dafür  selbst  die  Ab- 
lenkung der  Aufmerksamkeit  verantwortlich.   „Wenn  er  mit  jemandem  spricht, 
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so  sei  die  Unterhaltung  so  auf  die  Persönlichkeit  des  anderen  concentrirt,  dass 
die  Stimme  nicht  aufkommt.  Da  sei  sie  wohl  auch  in  dieser  Zeit."  Die  Stimme 
spreche  die  Gedanken  oft  schon  nach,  ehe  er  sie  ausgesprochen,  ehe  sie  auf 
seine  Lippen  gekommen,  wenn  er  etwas  sage.  Die  Gedanken  kamen  aus  seinem 
Herzen,  würden  von  dort  auf  das  Herz  der  Gl.  Ph.  übertragen,  von  deren 
Herzen  auf  ihren  Gehirnspiegel  und  von  dort  auf  ihre  Lippen.  Sie  spricht  die 
Worte  dann  aus,  sie  sei  die  reine  Plappermasohine.  Er  hört  es  im  selben 
Moment,  wo  er  es  aussprechen  wollte. 

Spontan  giebt  er  von  Empfindungen  in  der  Husoulatar 
nichts  an;  eine  diesbezügliche  Frage  weist  er  energisch  zurück. 
Er  hört  die  Stimme,  so  etwa  wie  durchs  Telephon.  Auch  die  wiederholte 
Aufforderung,  recht  genau  auf  seine  Musculatur  zu  achten,  der  er  bereitwillig 
nachkommt,  lässt  ihn  nichts  Derartiges  wie  Muskelempfindungen  beim  Denken 
wahrnehmen. 

Dass  der  Kranke  die  Fragen  betreffs  der  Muskelempfindungen  richtig 
versteht,  geht  auch  daraus  hervor,  dass  er  unter  anderen  Umständen  solche 
nicht  ganz  entbehrt.  Er  hat  manohmal  das  Gefühl,  „wenn  er  sich  in  ge- 
spanntem Zustande  befindet,  dass  ein  Druck  auf  die  Nerven  der  Zange  aus- 
geübt wird",  „ein  Zwangsgefühl  in  dor  Zungeu,  das  „die  Worte  in  der 
Zunge  sperrt". 

Auch  wenn  er  schreibt  und  liest,  wird  alles  nachgeplappert;  er  hat  sich 
schon  oft  den  Spass  gemacht,  am  die  Stimme  auszuprobiren,  die  Lotterie- 
nummern hintereinander  zu  lesen,  alles  wurde  nachgeplappert.  Auch  dabei 
nie  ein  Gefühl  in  den  Lippen.  Beim  Schreiben  hat  er  oft  das  Gefühl,  „als 
wenn  es  diktirt  würde".  Er  hat  den  Eindruck,  „als  wenn  jemand  die  Worte 
erleichtert".  Er  arbeitet  selbst  mit  dem  Verstand,  die  Sätze  werden  aber  ge- 
formt, es  ist  wohl  Suggestion.  Einzelne  Worte,  die  ihm  nicht  einfallen,  hört 
er  auch.  Er  erklärt  sich  das  Hören  beim  Schreiben  dadurch,  dass  von  seiner 
„Schlagsehne"  in  dem  rechten  Arm,  in  der  er  eine  Spannung  fühlt,  „die  ange- 
schlossen ist",  die  Uebertragung  vor  sich  geht  auf  die  anderen,  die  es  nach- 
sprechen. Dass  ihm  oft  ein  Wort  gesagt  wird,  ehe  es  ihm  selbst  einfallt,  er- 
klärt er  dadurch,  dass  der  Vorgang  des  Nachdenkens  über  das  nicht  einfallende 
Wort  übertragen  wird  und  die  anderen  so  das  Wort  nachplappern  können, 
ohne  dass  er  selbst  es  schon  gefunden  hat. 

Alles  was  der  Kranke  wirklich,  hat,  sind  Gehörswahrnehmungen, 
nichts  von  Bewegungsempfindungen. 

Auch  der  Bechterewsche  Patient  stellte  (S.  293)  „kategorisch  in 
Abrede,  dass  irgend  jemand  seine  Zunge  beherrsche,  während  er  dessen 
sich  ganz  deutlich  bewusst  war,  dass  das  Wesentliche  in  der  ganzen 
Sache  in  dem  Hören  der  Stimme,  in  der  lauten  Wiederholung  seiner 
Gedanken  durch  diese  Stimme  besteht".  Ebenso  spürte  die  Kranke 
Probst's  nie  besondere  Muskelgefühle  (S.  408)  —  ihre  Aussagen  er- 
scheinen besonders  werthvoll,    wie    diese  ganze  Beobachtung,    weil   die 
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Kranke  sich  vollkommen  des  Krankhaften  und  Subjectiven  des  Phänomens 
bewusst  war.  Sie  hörte  zwar  alles  nachsprechen,  aber  sie  zog  nicht 
daraus  den  Schluss,  daes  es  auch  die  anderen  hörten.  Wir  kommen 
später  darauf  noch  zu  sprechen. 

Es  besteht  wohl  keinerlei  Zweifel,  dass  das  Symptom 
des  Gedankenlautwerdens  in  allen  angeführten  und  ähnlichen 
Fällen  wie  unserem  auf  Grund  echter  Gehörshallucination 
zu  Stande  kommt,  ohne  jede  Betheiligung  des  Muskelsinnes. 
Die  Erklärung  dieses  Phänomens  bietet  nach  unseren  früheren  Aus- 
führungen keine  Schwierigkeit.  Wir  hatten  gesehen,  dass  jeder  Sprach- 
vorstellung schon  normalerweise  ein  gewisser  acustischer  Beiklang  zu- 
kommt. Befindet  sich  das  acustische  Perceptionsfeld  in  einem  Reiz- 
zustand, so  werden  diese  acustischen  Beimischungen  so  stark,  wie 
wirkliche  Wahrnehmungen.  Je  nachdem  nur  das  specifisch-sensorische 
Feld  oder  auch  das  Territorium  der  zugehörigen  Organempfindungen 
mit  von  der  pathologischen  Erregung  betroffen  ist,  wird  der  Kranke 
von  inneren  Stimmen  sprechen,  oder  die  gehörten  Worte  nach  aussen 
verlegen. 

Das  Gedankenlautwerden  verdankt  also  derselben  Ur- 
sache seine  Entstehung,  wie  auch  die  primären  unabhängigen 
Worthallucinationen.  In  welcher  Beziehung  stehen  aber  die  beiden 
Phänomene  zu  einander? 

Man  müsste  erwarten,  beide  Erscheinungen  immer  gemeinsam  anzu- 
treffen, ja,  das  Gedankenlautwerden  sogar  früher  als  die  primären 
Stimmen,  da  man  sich  vorstellen  könnte,  dass  der  Erregungszustand 
geringeren  Grades  zu  sein  brauchte,  um  auf  einen  Anstoss  —  vom 
Denken  her  —  mit  einer  Hallucination  zu  antworten,  als  bei  dem 
primären,  nur  durch  die  inneren  Zustände  allein  bedingten  Halluciniren. 

Zunächst  scheint  allerdings  thatsächlich  das  Gegentheil  der  Fall 
zu  sein.  Man  hört  nicht  selten,  dass  die  Kranken  zuerst  Stimmen  ge- 
hört haben,  die  in  gar  keinem  Zusammenhang  mit  ihrem  Denken 
gestanden  haben,  und  erst  später  Gedankenlautwerden  auftrat.  Auch 
Probst  berichtet  von  einer  derartigen  Aufeinanderfolge  der  Symptome 
in  seinem  Falle  (S.  420).  *) 

Diese  Aufeinanderfolge  erklärt  sich  wohl  durch  zwei  Momente. 
Einerseits  ist  sie  nicht  selten  nur  eine  scheinbare.  Sicherlich  handelt 
es  sich  oft,  wo  der  Kranke  nur  von  Stimmen  spricht,  schon  um  Ge- 
dankenlautwerden (cf.  hierzu  Klinke,  S.  147/8);  die  Stimmen  sprechen 
Gedanken    aus,    die    der    Kranke    allerdings    bewusstermaassen    augen- 

1)  cf.  auch  Krause,  S.  683. 
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blicklich  nicht  gedacht  hat,  die  aber  doch  in  den  Vorstellungscomplexen 
enthalten  sind,  die  den  Kranken  beschäftigen.  Wir  hatten  schon  vorher 
auf  einige  Beispiele  für  diese  Abhängigkeit  der  Hallucinationen  von 
gew isser m aas sen  latenten  Vorstellungen  hingewiesen;  thatsächlich  lassen 
gerade  die  primären  Stimmen,  soweit  nicht  überhaupt,  wie  häufig,  zu- 
nächst nur  elementare  Hallucinationen  vorliegen  (cf.  Hagen,  S.  56 ff.), 
oft  eine  derartige  Abhängigkeit  erkennen.  Andererseits  ist  zu  be- 
denken, dass  wir  bei  den  primären  ganz  abrupten  Stimmen  circum- 
scripte  Erregungsvorgänge  anzunehmen  haben,  während  zum  Zustande- 
kommen des  Gedanken lautwerdens  zweifellos  ein  diffuserer  Process 
vorliegen  muss.  Das  Gedankenlautwerden  würde  also  ein  Symptom  der 
weiteren  Ausbreitung  eines  zuerst  umschriebenen  Processes  darstellen, 
was  die  zeitliche  Aufeinanderfolge  sehr  einfach  erklärt. 

Für  das  acustische  Gedankenlautwerden  sind  die  Vorgänge  beim 
Schreiben  und  Lesen  besonders  charakteristisch.  So  interessant  sie  sind, 
so  muss  ich  doch  darauf  verzichten,  ausführlich  darauf  einzugehen,  da 
sie  einerseits  vielfach  behandelt  worden  sind,  andererseits  ihre  Erklärung 
keine  besonderen  Schwierigkeiten  bietet. 

Normalerweise  klingen  auch  beim  leisen  Lesen  die  acustischen 
Residuen  der  Worte  mehr  oder  weniger  deutlich  an.  Befindet  sich  das 
acustische  Perceptionsfeld  in  gesteigerter  Erregbarkeit,  so  hört  der 
Kranke  laut,  was  er  liest.  Dieses  Hören  kann  entweder  gleichzeitig 
mit  dem  Erfassen  des  Gelesenen  erfolgen,  oder  ihm  nachfolgen,  oder 
vorhergehen,  eine  Differenz,  die  sich  einfach  durch  die  verschiedene 
Richtung  der  Aufmerksamkeit  erklärt.  Salomon,  dessen  schöne 
Dissertation  nur  zu  wenig  Beachtung  gefunden  hat,  hat  diese  Verhält- 
nisse schon  recht  klar  dargelegt;  besonders  Bechterew  hat  dann,  wohl 
ohne  die  Salomonische  Arbeit  zu  kennen,  die  Bedeutung  des  Auf- 
merk samkeitsfactors  in  ähnlicher  Weise  hervorgehoben.  Sein  Fall  ist 
ein  ausserordentlich  typisches  Beispiel  der  in  Frage  kommenden  Phä- 
nomene. Diesem  Kranken  sprachen  die  Stimmen  nicht  nur  seine  Ge- 
danken vor,  er  hörte  auch  „eine  singende  Stimme,  die  im  Voraus  das 
singt,  was  in  der  Kirche  vom  Chor  gesungen  wird"  (S.  288).  „Liest 
der  Patient  ein  Buch,  so  wiederholt  die  Stimme  das  Gelesene'*,  „siebt 
der  Patient  ins  Buch  ohne  zu  lesen,  so  wird  ihm  von  der  Stimme  vor- 
gelesen". Sehr  charakteristisch  ist  die  Angabe  des  Patienten,  dass  das 
Wesen,  auf  das  er  die  Stimme  zurückführt,  ebenso  der  Brille  bedarf, 
wie  er. 

Der  psychische  Vorgang,  auf  den  die  Aufmerksamkeit  zunächst 
concentrirt  wird,  kommt  zuerst  zum  Bewusstsein. 
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Dadurch  erklärt  sich  auch  das  häufig  beobachtete  Phänomen,  welches 
auch  unser  Kranker  bot,    dass  beim  Lautlesen  die  Stimme  verschwand. 

Ganz  ähnlich  steht  es  mit  den  Erscheinungen  beim  Schreiben. 
Concentrirt  der  Kranke  seine  Aufmerksamkeit  auf  den  Schreibart,  so 
hört  er  die  Stimmen  gleichzeitig  oder  nachher,  lauscht  er  auf  die 
Stimmen,  so  sagen  sie  ihm  vor,  was  er  schreiben  will,  ev.  diktiren  sie 
ihm,  was  er  schreiben  soll,  wenn  es  sich  um  Gedanken  handelt,  die 
ihm  selbst  nicht  sofort  einfallen,  das  heisst,  noch  nicht  deutlich  ins 
Bewusstsein  getreten  waren.  Gelegentlich  kommt  es  zu  Doppelhallu- 
cinationen,  indem  beim  Schreiben  z.  B.  der  Gedanke  zweimal  wiederholt 
wird,  „einmal  wenn  der  Kranke  den  niederzuschreibenden  Gedanken 
fasst  und  dann  nochmals,  wenn  er  ihn  niedergeschrieben  hat"  (cf. 
Koeppen,  S.  971). 

Die  acus tisch -hallucinatori sehe  Form  des  Gedankenlautwerdens  ist 
gewiss  nicht  die  einzige,  in  der  dieses  Phänomen  auftritt.  Auch  Vorgänge 
im  motorischen  Theil  der  Sprache  können  zu  einem  ähnlichen 
Resultate  fuhren.    Hierbei  kommen  verschiedene  Möglichkeiten  in  Betracht. 

Auf  einen  Modus  hat  Hoppe  aufmerksam  gemacht,  indem  er  das 
Gedankenlautwerden  bezeichnet  als  „ Gehörs hallucinationen  aus  Selbst- 
gedachtem, durch  das  unbeachtete  Articuliren  des  Gedachten,  welches 
durch  dieses  Articuliren  hörbar  wird  und  somit  sich  zu  einer  scheinbar 
herkunftslosen  Gebörshallucination  gestaltet"  (S.  248). 

Entweder  kommen  die  geringen  Laute,  die  durch  das  Mitarticuliren 
erzeugt  werden,  durch  eine  Hyperästhesie  des  acustischen  Apparates 
verstärkt  zur  Wahrnehmung,  oder  es  kommen  durch  abnorm  starke 
willkürliche  Bewegungen  des  Sprachapparates  wirklich  verstärkte 
acustische  Phänomene  zu  Stande.  Der  erstere  Fall  dürfte  deshalb  nur 
selten  zutreffen,  weil  bei  den  meisten  Menschen  das  unbewusste  Mit- 
articulieren  eigentlich  nur  durch  ein  Innervationsgefühl  repräsentirt 
wird,  ein  Hören  aber  natürlich  nur  eintreten  kann,  wenn  wirkliche  Be- 
wegungen stattfinden.  Deshalb  liegt  dieser  Art  des  Gedankenlautwerdens 
meist  ein  verstärktes  Articuliren  zu  Grunde,  nicht  selten  von  einer 
Hyperästhesie  des  acustischen  Apparates  begleitet. 

Ohne  hier  darauf  näher  einzugehen,  wieso  die  Kranken  die  Gehörs- 
wahrnehmung nicht  als  durch  das  Articuliren  bedingt  auffassen,  sondern 
ihre  Ursache  nach  aussen  verlegen,  möchte  ich  einen  Fall  unserer 
Beobachtung  anführen,  bei  dem  diese  immerhin  seltene  Form  des  Ge- 
dankenlautwerdens vorliegt.  *) 

1)  Aehnlioh  verhält  es  sich  wohl  auch  bei  einem  Theil  der  Phänomene 
der  Krause 'sehen  Patientin. 
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Es  handelt  sich  um  eine  chronische  Paranoia,  die  ihre  Wahrneh- 
mungen folgendermaassen  schilderte:  „Sie  fühle  sehr  oft  ihre  Gedanken 
in  den  Lippen  und  im  Kehlkopf  sprechen.  Sie  bewege  dabei  jetzt  ab- 
sichtlich die  Lippen  nicht,  damit  es  die  auderen  nicht  hören;  sie 
höre  ihre  Gedanken,  die  sie  fühle,  auch  mit  massig  lauter 
Stimme  erklingen.  Der  Kaiser  und  der  Prinz  Heinrich  (die  in  ihrem 
System  eine  grosse  Rolle  spielen)  können  ihre  Gedanken,  auch  wenn 
sie  nicht  wirklich  spräche,  nur  aus  diesem  Erklingen  hören".    , 

Sicherlich  handelt  es  sich  hier  um  wirkliche  Gehörswahr- 
nehmungen von  Seiten  der  Kranken,  wie  eine  genauere  Exploration 
ergab.  Gehörshallucinationen  sind  es  nicht;  auch  solche  hat  Patientin  im 
Sinne  des  acustischen  Gedankenlautwerdens  und  unterscheidet  sie  wohl 
von  diesem  Hören.  Andererseits  hat  Patientin  das  Gefühl  eines  ver 
stärkten  Articulirens,  das  auf  wirklicher  abnorm  starker  unwillkürlicher- 
Innervation  beruht.  Da  Patientin  aber  in  Folge  der  Hyperästhesie  des 
acustischen  Apparates  auch  bei  relativ  sehr  geringem  Articuliren  die 
Worte  hörte,  schloss  sie  daraus  in  Folge  ihrer  wahnhaften  „Einredung", 
dass  sie  auch  die  anderen  hörten. 

Eine  zweite  Art  des  Gedanken lautwerdens  auf  Grund  von  Vorgängen 
im  motorischen  Theile  der  Sprache  beruht  auf  einem  pathologisch  ver- 
stärkten Empfinden  des  Mitarticulirens,  ohne  dass  ein  Hören  stattfindet, 
wobei  entweder  eine  verstärkte  Innervation  oder  eine  Hyperästhesie  der 
die  Bewegungsempfindungen  vermittelnden  Bahnen  vorliegen  kann.  Die 
Kranken  gewinnen  den  Eindruck  von  Bewegungen,  ohne  dass  solche 
stattfinden,  oder  sie  empfinden  sie  wenigstens  in  weit  verstärkterem 
Maasse  als  sie  stattfinden.  Dann  sprechen  die  Kranken  nicht  von 
Hören  ihrer  Gedanken,  sondern  sie  erklären  sich  die  Uebertragung 
ihrer  Gedanken  durch  ein  Aufnehmen  der  Bewegungen  selbst 
ihrer  Sprachmuskeln  durch  ihre  Widersacher  etc. 

Ein  Kranker  Kandinsky's  (S.  118)  war  eine  Zeit  lang  während 
seiner  Krankheit  überzeugt,  dass  die  unsichtbaren  Spione  seine  Gedan- 
ken erfahren  können,  indem  sie  vermittelst  einer  besonderen  Maschine 
die  fast  „unmerklichen  Bewegungen  der  Zunge",  die  er,  wie  es  ihm 
schien,  beim  Denken  in  Worten  mache,  registriren;  daher  bemühte  sich 
der  Kranke  zu  denken,  ohne  dabei  die  entsprechenden  Bewegungen  mit 
der  Zunge  zu  machen,  d.  h.  zu  denken  ohne  das  Gefühl  der  motorischen 
Innervation  der  Zunge,  was  ihm  aber  nicht  gelingen  wollte. 

Ob  hier  eine  gesteigerte  „Stimminnervation",  wieKandinsky  will, 
oder  nur  eine  Hyperästhesie  der  Muskelsinnbahn  vorliegt,  ist  von  seeun- 
därer  Bedeutung  und  nicht  so  leicht  zu  entscheiden.  Jedenfalls  zieht 
der  Kranke    aus    dem  verstärkten  Bewusstw erden   der  Bewegungen  den 
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Schluss,  dass  andere  diese  ebenfalls  wahrnehmen  and  so  seine  Gedan- 
ken erfahren  können.  Von  Hören  ist  hier  keine  Rede.  Auch  diese  Art 
Fälle  scheinen  nicht  sehr  häufig  zu  sein. 

Diese  beiden  letztgenannten  Formen  des  Gedankenlautwerdens  sind 
nur  gewissermaassen  secundäre  Folgen  der  ihnen  zu  Grunde  liegenden 
Vorgänge  in  der  Sprachmuskulatur.  Die  abnormen  Vorgänge  in  der 
Sprachmuskulatur  beurtheilen  die  Kranken  allerdings  meist  in  ganz  an- 
derer Weise.  Es  entstehen  dadurch  eigenthümliche  Phänomene,  die  uns 
noch  etwas  näher  beschäftigen  sollen. 

Symptomatisch  handelt  es  sich  zunächst  um  das  „innerliche, 
unwillkürliche  Sprechen",  das  entweder  die  bewussten  Gedanken- 
gänge der  Kranken  begleitet  oder  auch  gewissermaassen  unabhängig  von 
diesen  auftritt. 

Dieses  Bewusstsein  des  innerlichen  Sprechens  kann  man  sich  auf 
zweierlei  Weise  zu  Stande  kommen  denken. 

Man  kann  sich  mit  Cr  am  er  vorstellen,  dass  eine  Hyperästhesie 
der  centripetalen  Muskelsinnbahn  im  weitesten  Sinne  des  Wortes  besteht 
und  dass  dadurch  die  „leichten  motorischen  Impulse,  welche  bei  unserem 
Kranken  während  des  verbalen  Denkens  nach  dem  Sprachapparat  ab- 
fliessen,  dem  Bewusstsein  als  Bewegungsempfindungen  in  dem  Grade 
verstärkt  vorgeführt  werden,  dass  er  denselben  Eindruck  bekommt,  als 
ob  das  bloss  Gedachte  wirklich  zum  Sprechen  articulirt  worden  wäre". 

Nach  Cramer  gewinnt  der  Kranke  dadurch  den  Eindruck,  dass 
€eine  Gedanken  von  einer  inneren  Stimme  mitgesprochen  werden.  Tigges, 
der  eine  scharfe  Kritik  an  der  Cramer' sehen  Anschauung  geübt  hat, 
bemerkt  hierzu:  „Die  Sache  lässt  sich  ja  so  denken.  Jedoch  ist  diese 
Hyperästhesie  der  Muskelgefühle  sonst  nicht  nachgewiesen"  (S.  323). 

Die  Cramer' sehe  Ansicht  kann  vielleicht  ihre  Berechtigung  haben 
in  jenen  Fällen,  in  denen  es  nur  zu  dem  Gefühl  des  Bewegtwerdens 
kommt,  aber  nicht  zu  einem  eigentlichen,  wirklichen  Articuliren.  Der 
•erste  von  Skoczynski  mitgetheilte  Fall  scheint  hierfür  ein  Beispiel 
zu  sein.  Auch  glaube  ich  wohl,  dass  man  sich  die  vorerwähnte  Form 
des  Gedankenlautwerdens,  bei  dem  die  Kranken  glauben,  dass  ihre  Ge- 
danken aus  der  Bewegung  ihrer  Sprachmuskulatur  aufgenommen  wer- 
den, auf  Grund  derartig  abnorm  verstärkter  Bewegungsempfindungen 
•entstanken  denken  kann. 

Cramer  hat  aber  nicht  nur  das  innere  Sprechen  auf  die  Hyper- 
ästhesie der  Muskelgefühsbahn  zurückzuführen  gesucht,  sondern  bekannt- 
lich auch  für  das  Gedankenlaut  hören  eine  entsprechende  Entstehung 
angenommen.  Wir  hatten  schon  vorher  gesehen,  dass  dies  mit  den 
Beobachtungen    für  den  grössten  Theil    der  Fälle  nicht    zutrifft,    womit 
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natürlich  nicht  erwiesen  ist,  dass  es  überhaupt  nicht  vorkommt.  Wir 
müssen  hier  noch  auf  die  theoretischen  Ausführungen  dieses  Autors 
etwas  eingehen.     Cr  am  er  schreibt: 

„Associirt  der  Kranke  mit  der  Hallucination  im  Muskelsinn  ein 
wirkliches  Geräusch  oder  eine  acustische  Hallucination  („ Klang,  Klang- 
farbe und  Geräusche  entsprechend  der  speci fischen  Energie  des  Acusti- 
cus"),  so  hört  der  Kranke  seine  eigenen  Gedanken  in  den  acustischen 
Wahrnehmungen.     Seine  Gedanken  werden  laut". 

Sicherlich  spielt  der  motorische  Antheil  der  Sprach  Vorstellungen 
nur  bei  den  wenigsten  Menschen  eine  so  grosse  Rolle,  dass  sie  beim 
Hören  von  Worten  in  so  starkem  Maasse  anklingen,  wie  etwa  bei 
Stricker.  Für  solche  Menschen  könnte  man  es  verstehen,  dass  eine 
pathologische  Erregung  der  motorischen  Residuen  den  Eindruck  erweck tT 
als  wenn  sie  etwas  hörten,  besonders  wenn  gleichzeitig  unbestimmte 
Geräusche  zur  Wahrnehmung  gelangen.  Allerdings  müssen  diese  acusti- 
schen Wahrnehmungen  dabei  wohl  ausserdem  in  einem  gewissen  Sinne 
verkannt  werden.  Sicherlich  dürfte  eine  derartige  Erklärung  nur  für 
ganz  seltene  Fälle  zutreffen,  so  vielleicht  für  den  von  Seglas  erwähn- 
ten Patienten  (S.  137),  von  dem  der  Autor  besonders  hervorhebt,  dass 
er  zum  „type  moteur"  gehört. 

Cramer(2)  hat  neuerdings  zur  Stütze  seiner  Ansicht  einen  Fall 
von  Gedankenlaut  werden  mitgetheilt,  in  dem  es  ausgeschlossen  war,  dass 
acustische  Vorstellungen  überhaupt  eine  Rolle  spielten.  Es  handelt  sich 
um  die  an  sich  höchst  interessante  Mittheilung  von  Gedankenlautwerden 
bei  einem  geisteskranken  Taubstummen,  „der  sicher  niemals  in  der  Lage 
war,  sich  eine  acustische  Vorstellung  resp.  Wortklangbilder  zu  erwer- 
ben" (S.  884);  als  Beleg  für  die  Cramer'sche  Anschauung  erscheint 
mir  der  Fall  doch  ungeeignet.  Hier  liegen  ganz  andere  Verhältnisse 
vor  als  beim  normalen  Menschen;  hier  sind  die  Gehörs  Vorstellungen 
eben  schon  normalerweise  durch  ganz  andere  Vorstellungen  ersetzt  und 
es  ist  ganz  selbstverständlich,  dass  deren  hallucinatorische  Erregung 
zu  demselben  psychischen  Resultate  führt,  wie  es  beim  normalen  die 
acustischen  Hallucinationen  darstellen. 

Daraus  ist  aber  natürlich  noch  nicht  zu  schliessen,  dass  auch  normaler- 
weise „Gedankenlauthören  durch  die  Erregung,  die  beim  Taubstummen 
zum  „Hören"  führt,  zu  Stande  kommen  könne.  Es  ist  in  diesem  Sinne 
ja  sehr  charakteristisch,  „dass  Sinnestäuschungen  äquivalent  von  Ge- 
hörstäuschungen nicht  nur  unter  Ausschluss  der  Betheiligung  der  Wort- 
klangbildungsstätte, sondern  auch  der  Wortbewegungsbilder  sieb 
nachweisen  lassen,  welche  allein  in  Abhängigkeit  gebracht  werden 
können  von  abnormen  Bewegungsbildern   über   die   zur  Zeichensprache 
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erforderlichen  Handbewegungen"  (S.  888).  Hier  zeigt  sich  am  besten 
die  Exclusivität  dieses  Falles  und  die  Ungeeignetheit,  von  den  hier  ob- 
waltenden Verhältnissen  etwaige  Rückschlüsse  auf  die  normalen  zu  machen. 

Auf  ähnliche  Vorgänge  wie  das  Gedankenlauthören  hat  Cr  am  er  (1) 
auch  die  Zwangsvorstellungen  und  das  Zwangsreden  zurückzu- 
führen versucht. 

Was  zunächst  die  Zwangsvorstellungen  betrifft,  so  scheint  mir  die 
Cr  am  er"  sehe  Anschauung  überhaupt  nur  möglich,  wenn  man  nicht,  wie 
der  Autor  die  Erregung  „eines  bestimmten  Theiles  in  der  Breite  der 
centripetalen  Bahn"  (C ramer  S.  19),  sondern  etwa  eine  solche  der  cen- 
tralen Residuen  des  Muskelsinns  annimmt.  Wir  haben  vorher  genugsam 
gesehen,  dass  periphere  Reize  allein  niemals  zu  complicirteren  Halluci- 
nationen führen.  Beim  Gedankenlautwerden  war  die  Auswahl  der  Er- 
regung durch  die  den  Gedanken  begleitenden  leisen  Articulationsbewe- 
gungen  gegeben;  hier  bei  deu  Zwangsvorstellungen  ist  bei  dem  der 
Craraer' sehen  Anschauung  entsprechenden  Fehlen  einer  bestimmten 
centrifugalen  Erregung  gar  nicht  einzusehen,  wie  die  centripetale  in  der 
bestimmten  Anordnung  verlaufen  soll,  die  einem  Worte  oder  gar  einem 
Satze  entspricht.  Es  bliebe  also  nur  übrig,  eine  Erregung  der  centralen 
Residuen  der  Muskelsinn  Wahrnehmungen  anzunehmen.  Ob  aber  eine 
derartige  Erregung  wirklich  die  Vorstellung  eines  Wortes  wachzurufen 
vermag,  ist  immerhin  zweifelhaft,  erscheint  mir  sogar  mit  Rücksicht 
auf  die  geringe  Bestimmtheit  dieser  Residuen  wenig  wahrscheinlich. 
Wir  werden  später  ein  weiteres  Moment  gegen  eine  solche  Annahme 
darin  kennen  lernen,  dass  wir  überhaupt  so  complicirte  Gebilde  wie 
Worte  oder  gar  Sätze  nicht  allein  durch  Erregungen  der  motorischen 
Centren  entstanden  denken  können. 

Die  Zwangsvorstellungen  in  Worten  erklären  sich  ein- 
facher entsprechend  allen  anderen  Zwangsvorstellungen 
durch  die  Annahme  spontaner  Erregungen  bestimmter  func- 
tionell  zusammengehöriger  Complexe  der  nichtsinnlichen 
Best andt heile  der  Worte,  die  wir  im  glossopsychischen  Felde  depo- 
nirt  denken  dürfen. 

Wir  waren  bei  unserer  Erörterung  der  motorischen  Vorgänge  von 
dem  inneren  Sprechen  ausgegangen  und  hatten  gesehen,  dass  dieses 
Phänomen  sich  durch  eine  Hyperästhesie  der  Muskelsinnbahn  wohl  er- 
klären lässt. 

Dasselbe  Phänomen  kann  aber  zu  Stande  kommen,  wenn  nicht  die 
centripetale  Bahn  übererregbar  ist,  sondern  die  centrifugale  sich  in  einem 
Zustande  leichterer  Ansprechbarkeit  befindet,  d.  h.  die  gedachten  Worte 
nicht   nur    wie    gewöhnlich    von    ganz    geringen    motorischen  Impulsen 
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begleitet  sind,  sondern  weit  stärkere  Articulationspulse  auslösen.  Dabei 
braucht  es  äusserlich  noch  nicht  zu  Bewegungen  zu  kommen. 

Das  innerliche  Sprechen  ist  nichts  weiter  als  das  Gefühl 
der  gesteigerten  motorischen  Sprachinnervation. 

Abnorm  entstandene  wirkliche  Articulationsbewegungen  hatten 
wir  als  Grundlage  einer  Form  des  Gedaukenlauthörens  kennen  gelernt 
(cfr.  S.  151);  sie  scheinen  nur  allein  geeignet,  das  sogen.  Zwangs- 
sprechen zu  erklären. 

Das  ZwangssrJrechen. 

Jede  Bewegung  ist  die  Leistung  einer  gewissen  Gruppe  motorischer 
Zellen;  jede  Bewegung  wird  durch  den  Anstoss  von  einem  anderen 
Factor  ausgelöst.  Die  gewöhnliche  Erregung  der  motorischen  Foci  des 
Sprachapparates  erfolgt  von  den  mit  dem  „Denken"  engstens  verbun- 
denen Sprachvorstellungen. 

Unter  dem  Einfluss  abnormer  Vorgänge  im  „Organ  des  Denkens" 
kann  es  zu  abnormen  sprachlichen  Aeusserungen  kommen,  besonders 
wenn  die  Erregbarkeit  der  motorischen  Foci  gesteigert  ist;  so  z.  B.  bei 
gewissen  Formen  des  katatonischen  Rededranges  oder  der  Ideenflach t. 
Auch  die  Muskelsinnhallucinationen  können  zu  Bewegungen  führen;  darin 
kann  man  Cramer  nur  beistimmen. 

Wird  auf  hallucinatorischem  Wege  das  Bewusstsein  einer  Bewegung 
erweckt,  der  kein  Innervationsgefühl  entspricht,  so  entsteht  ein  unan- 
genehmer Gefühlston,  der  zur  Ausführung  einer  wirklichen  Bewegung 
veranlasst,  die  dadurch  einen  zwangsartigen  Charakter  gewinnt.  Dabei 
braucht  aber  gewiss  keine  einheitliche  Beziehung  zwischen  Muskelsinn- 
hallucination  und  ausgeführter  Bewegung  vorzuliegen.  Diese  Genese 
haben  viele  zwangsartige  Bewegungen  der  Neurastheniker,  die  über  die 
zu  Grunde  liegenden  abnormen  Sensationen  häufig  genug  Auskunft  geben. 

Der  grösste  Theil  der  Zwangsbewegungen  verdankt  seinen 
Ursprung  aber  abnormen  Vorgängen  der  motorischen  Centren 
selbst.1) 

Befinden  sich  gewisse  Ganglienzellengruppen  der  motorischen  Foci 
der  Sprache  in  abnormer  Erregung,  so  kann,  „wenn  der  Kranke  dann 
durch  eine  willkürliche  Willensanstrengung  diese  unwillkürliche  oder 
sogar  geradezu  zwangsmässige  motorische  Innervation  nicht  hemmt, 
oder  wenn  diese  letztere  überhand  nimmt,  der  Stimmapparat  wirklich 
in  Bewegung  geratheii"  (Kandinsky,  S.  109)  und  es  kommt  zum 
unwillkürlichen,  zwangshaften  Sprechen. 


1)  cf.  hierzu  Tigges,  S.  321. 
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Man  hat  gegen  die  Ableitung  coordinirter  Zwangsbewegungen,  wie 
es  auch  die  Sprachbewegungen  darstellen,  von  primären  Erregungs- 
zuständen der  motorischen  Rindenparthien  selbst  geltend  gemacht1), 
dass  erfahrungsgemäss  die  Erkrankungen  dieser  Parthien,  wie  z.  B.  im 
paralytischen  Anfall,  nicht  zu  coordinirten  Bewegungen,  sondern  nur  zu 
„groben Bewegungsstörungen, Krämpfen,  Muskelspannungen  etc.u  (Tigges, 
S.  320)  führen. 

Es  handelt  sich  hierbei  um  ähnliche  Verhältnisse  wie  bei  der  rein 
sensorischen  Entstehung  complicirterer  Hallucinationen.  Dieselben 
Momente,  die  wir  bei  Besprechung  dieser  vorgebracht  haben,  lassen  sich 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  hier  anführen.  „Der  centrale  Be- 
wegungsmechanismus scheint,  analog  wie  beim  Gesicht  und  Gehör,  nur 
bei  feineren  molecularen  Veränderungen  noch  in  seiner  psychischen 
Bewegungsform  zu  functioniren ,  bei  gröberen  zerstört  zu  werden" 
(Tigges,  S.  320).  Mit  Recht  weist  Kandinsky  auf  die  Fried- 
reich'sehen  „coordinirten  Erinnerungskämpfe"  hin,  und  sieht  im 
Zwangssprechen  diesen  nahestehende  Krampfzustände  der  motorischen 
Centren. 

Das  Zwangssprechen  wird  damit  zu  einem  den  Hallucinationen 
anlogen  Vorgange  auf  motorischem  Gebiet,  einer  motorischen  Hallu- 
cination. 

Die  Analogie  zwischen  beiden  Phänomenen  ist  jedoch  wohl  keine 
vollständige  insofern,  als  man  sich  die  sensorischen  Sprachresiduen,  die 
in  hallucinatorische  Erregung  gerathen,  wahrscheinlich  complicirter 
denken  kann  als  die  motorischen,  sodass  man  wohl  complicirte  acustische 
Perceptionshallucinationen,  aber  nicht  so  complicirte  motorische  er- 
warten darf. 

Das  Lautgebilde  eines  Wortes  (jedenfalls  vieler)  ist  für  uns  eine 
Einheit,  wie  der  Laut  eines  Buchstabens,  das  „motorische  Wort"  stellt 
dagegen  jedenfalls  für  die  überwiegende  Mehrzahl  eine  Zusammenfügung 
einzelner  Componenten  dar,  dessen  zusammengesetzter  Charakter  uns 
beim  Sprechen  immer  noch  zum  Bewusstsein  kommt.  Wir  hören  in 
Worten,  wir  sprechen  in  Buchstaben  oder  höchstens  in  Silben,  eine 
Differenz,  die  nach  meiner  Meinung  auch  unzweideutig  aus  gewissen 
Erfahrungen  der  Aphasielehre  folgt. 

Die  Einheit  des  gesprochenen  Wortes  liegt  nicht  in  der  Summe 
der  Sprechbewegungen,  sondern  der  zu  Grunde  liegenden  Sprachvor- 
stellung. Dementsprechend  werden  wir  auf  hallucinatorische  Erregung 
der    acustischen    Sprach residuen    allein    ohne  Weiteres    die    Entstehung 


1)  cf.  Cramer,  S.  21. 
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von  Worthai  lucinationen  zurückführen  dürfen,  während  rein  „motorische 
Hallucinationen"  gewöhnlich  nur  zwangsweises  Aussprechen  von  Buch- 
staben oder  Silben  zur  Folge  haben.  Die  klinischen  Erfahrungen  liefern 
für  diese  Anschauung  den  Beleg  insofern,  als  thatsächlich  auch  die 
„abrupten"  Gehörshai  lucinationen  zum  grossen  Theü  aus  Worten  be- 
stehen, während  für  das  Zwangssprechen  das  Vorbringen  einzelner  Silben 
und  Buchstaben  sehr  charakteristisch  ist.  Natürlich  kann  es  auch  hier 
gelegentlich  einmal  zu  vollständigen  Wortbildungen  kommeu,  häufig 
handelt  es  sich  dabei  um  Wortneubildungen,  Wortverstümmelungen,  die 
den  Charakter  einer  mangelnden  Festigkeit  complicirterer  associativer 
Verbindungen  an  sich  tragen,  in  ähnlicher  Weise,  wie  wir  dies  vorher 
bei  den  complicirteren  acustischen  Sprachhallucinationen  besprochen 
haben.  Das  Wesentliche  ist,  wie  bei  den  acustischen  Hallucinationen 
die  Erregungssteigerung  der  sensorischen,  hier  eine  solche  der  rooto- 
torischen  Residuen. 

Ein  principieller  Unterschied  zwischen  diesem,  von  den  Vorstellungen 
abhängigen,  und  dem  spontanen  Zwangsreden  ist  ebensowenig  vorhanden, 
als  zwischen  den  spontanen  Stimmen  und  dem  Gedankenlautwerden. 

Befindet  sich  das  motorische  Centrum  in  einem  diffusen  Erregungs- 
zustand, so  wird  jeder  Gedanke  des  Kranken  innerlich  oder  auch  ausser- 
lieh  mitgesprochen.  Der  Kranke  gewinnt  dadurch  den  Eindruck,  dass  ihm 
die  Gedanken  „abgezogen  würden".  Eine  unserer  Patientinnen  äusserte, 
sie  stände  mit  einem  Apparat  in  Verbindung,  wenn  der  losgelassen 
werde,  schnurre  sie  alles  herunter.  Sie  müsse  dann  alles  aussprechen 
was  sie  denke,  auch  wenn  sie  nicht  wolle.  Die  Gedanken  kämen  auch 
nicht  selten  verdreht  heraus.  „Sie  würden  im  Kopfe  gemahlen  und 
kämen  zubereitet  wie  Fleisch  aus  der  Maschine  heraus."  Sie  beklagte 
sich  ausserdem  über  die  ausserordentlich  lebhafte  Phantasiethätigkeit, 
die  sie  habe,  Dichtung  und  Wahrheit,  das  ginge  so  durcheinander,  und 
alles  müsse  sie  aussprechen.  Wenn  sie  eben  etwas  sagen  wollte,  käme 
ein  anderer  Gedanke  dazwischen  und  sie  spräche  etwas  ganz  anderes 
als  sie  sagen  wollte.  „Es  sei  ganz  entsetzlich,  gezwungen  zu  sein,  so 
alles  nachzusagen,  was  die  Gedanken  vorsprechen." 

Hier  tritt  die  Abhängigkeit  des  zwangshaft  Gesprochenen  von  den 
Gedankengängen  selbst  deutlich  hervor. 

Die  gesteigerte  Ansprechbarkeit  des  corticalen  Muskelapparates  ist 
wahrscheinlich  auch  eine  Ursache  der  bei  der  Katatonie  relativ  so 
häufigen  Echoerscheinungen.  Meist  erhält  man  allerdings  von  den 
Kranken  überhaupt  keine  Auskunft,  warum  sie  alle  Bewegungen  nach- 
machen, alles  Gehörte  nachsprechen.  Bei  einem  unserer  Kranken  boten 
die  Angaben    über   seine  Echolalie  jedoch   gewisse  Anhaltspunkte    zur 
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Erklärung   dieses   recht   räthselhaften  Symptomes   in    dem    eben  ange- 
deuteten Sinne. 

Es  handelt  sich  um  einen  erst  kürzlich  ganz  acut  erkrankten  Katatoniker 
von  27  Jahren,  der  zunächst  vielerlei  Beeinträchtigungsideen  äusserte  und  Ge- 
stalten sah.  Eines  Nachmittags  bot  er  folgenden  Befund:  Er  lag  zunächst 
ganz  regungslos,  alle  an  ihn  gerichteten  Fragen  wiederholte  er 
mit  leiser,  hauchender  Stimme.  Ungefragt  blieb  er  still  liegen.  Plötzlich 
nach  wenigen  Minuten  sagt  er  mit  sehr  lauter  Stimme,  als  von  den  Aerzten 
darüber  gesprochen  wird,  ob  er  richtig  auffasse:  „Ja,  ich  habe  alles  auf- 
gefasst  (wiederholt  auch  die  Fragen  und  antwortet  richtig),  ich  habe  so 
sagen  müssen,  ich  habe  so  in  den  Lippen  gespürt,  dass  sie  sich 
bewegten,  ich  habe  es  so  thun  müssen.  —  „Jetzt  machen  sie  mir  auch 
so  im  Gesicht"  (er  verzerrt  sichtbar  wie  krampfhaft  das  Gesicht").  Nachdem  er 
wenige  Minuten  ganz  geordnete  Antworten  gegeben,  wird  er  plötzlich  wieder 
regungslos,  still,  antwortet  nicht  mehr.  Wieder  Echosprache.  Plötzlich 
dann  wieder  sehr  laut  erregt:  „Jetzt  haben  sie  schon  wieder  gemacht, 
jetzt  greift  mich  einer  am  Fuss,  jetzt  electrisiren  sie  mich  wieder,  das  machen 
sie  alles  mit  Electricitat."  Wird  nachher  sehr  erregt,  allerlei  eigentümliche 
Stellangen,  dann  wieder  rhythmische,  zuckende  Bewegungen.  —  Nähere  Aus- 
kunft ist  weiterhin  nicht  mehr  zu  erhalten.  Patient  ist  nach  einer  kurzen 
starken  Erregung  an  einer  intercurrenten  Erkrankung  gestorben. 

Hier  liegt  ausser  zwangshaften  Bewegungen  ein  nach  der  Angabe 
des  Patienten  selbst  zwangshaftes  Nachsprechen  vor.  Die  Lippen  be- 
wegen sich  ohne  seinen  Willen,  sodass  er  erst  secundär  diese  Bewegungen 
ideutificirt.  Es  scheint  also  berechtigt,  anzunehmen,  dass  in  Folge  der 
Uebererregbarkeit  der  motorischen  Foci  der  Sprache,  jeder  acustische 
Reiz  sofort  die  motorische  Action  auslöste.  Besonders  eigenthümlich 
an  der  Beobachtung  ist,  dass  dieser  Zustand  anfallsweise  auftrat  und 
nur  wenige  Minuten  anhielt,  um  nach  einer  freien  Zwischenzeit  sich  zu 
wiederholen.  Der  Kranke  war  während  des  Anfalles  total  gehemmt, 
fasste  aber  richtig  auf;  die  Willenssperrung  hinderte  ihn  am  Antworten. 
Möglicherweise  mag  das  dazu  beigetragen  haben,  die  zwangshaften 
unwillkürlichen  Vorgänge  um  so  leichter  zu  Stande  kommen  zu  lassen, 
da  es  dem  Kranken  eben  unmöglich  war,  irgendwie  mit  seinem  Willen 
dagegen  einzuwirken.  Wir  sind  aber  genöthigt,  neben  diesem  negativen 
Moment  auch  einen  periodisch  auftretenden  und  schnell  vorübergehen- 
den primären  Reizzustand  der  motorischen  Gebilde  vorauszusetzen,  wenn 
wir  nicht  annehmen  wollen,  dass  der  Kranke  ein  sehr  ausgesprochener 
„in  Sprachvorstellungen  Denkender"  war,  bei  dem  jedes  gehörte  Wort 
sehr  lebhafte  Sprachinnervationen  auslöste,  wozu  sonst  sich  kein  Anhalts- 
punkt bot. 

Verbindet   sich    mit    diesem  „Erethismus  des  Sprachmechanismus" 
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eine  Stereotypie,  sodass  der  Kranke  immer  dieselben  Gedanken  in  den- 
selben Worten  vorbringt,  so  kann  sich  in  Folge  der  dauernden  gleichen 
Erregung  bestimmter  motorischer  Elemente  in  gleicher  Reihenfolge,  für 
die  bestimmte  Phrase,  Satz  etc.  ein  motorisches  „Merksystem"  aus- 
bilden, dessen  spontane  Erregungen  auch  ganz  unabhängig  von  den 
ursprünglichen  Gedanken  als  stereotypes  Zwangssprechen  in  Erscheinung 
tritt.  Man  kann  diesen  Verlauf  bei  alten  Fällen  der  Dementia  praecoi- 
Gruppe  nicht  selten  beobachten.  So  können  auch  coraplicirtere 
Leistungen  secundär  rein  motorisch  zu  Stande  kommen. 

Derartige  stereotyp  gewordene  rein  motorische  Entladungen  können 
in  alle  Aeusserungen  der  Kranken  eingeschoben  werden,  wie  es  z.  B. 
folgendes  Expectorat  einer  alten  Dementia  praecox  zeigt,  die  in  ihre 
Reden  immer  die  eine  ganz  monoton  vorgebrachte  Redensart  „das  ist 
dran"  einfügte: 

„.  .  .  und  der  Regulator  und  ein  kleines  Kind,  das  ist  dran,  (Arzt  pfeift) 
ja  gut,  dass  Sie  dazwischen  pfeifen,  ja,  es  ist  dran,  ja,  es  ist  des  Teufels 
manchmal,  ja,  die  Sinnlichkeit,  die  ist  dran,  dass  ich  nämlich,  ja,  na  ja,  na 
ja,  na  ja,  das  ist  dran  (spuckt),  ja,  ach  Gott,  ach  Gott,  entschuldigen  Sie, 
pfui,  Landeshaus,  das  ist  es  eben,  ja,  das  ist  dran  —  verrückt,  halb  Idiot,  ja, 
das  ist  dran,  Herr  Gott,  die  Männer,  das  ist  dran,  bei  die  Parias,  weg  die 
Thüre,  Herr  Berg  hat  so  scharfe  Augen,  das  ist  dran,  er  schimpfe  auch  so 
gemein,  ich  weiss  es,  ich  weiss  es,  das  ist  drann u. 

Aus  einer  späteren  Rede:  „Ich  weiss  nicht,  so  ist  es  dran,  ich  weiss 
nicht,  ja,  ich  weiss  nicht,  so  ist  es  dran  (räuspert  sich),  ja,  so  ist  es  dran, 
nur  soll  es  auch  (reibt  sich  die  Hände),  nur  soll  es  auch  verdient  werden,  er 
schreibt,  so  ist  es  dran,  ja,  so  ist  es  dran,  weiss  nicht.  (Gefragt,  wie  alt?) 
Na,  ich  werde  nachrechnen,  so  ist  es  dran,  3  Monate  hinter  29,  so  ist  es  dran 
(räuspert  sioh),  ich  bin  nämlich  keine  Reiohe,  so  ist  es  dran,  verheirathet  sein, 
ich  weiss  nicht,  ja,  so  ist  es  dran,  anständige  Häuslichkeit,  ja,  ich  weiss  nicht, 
so  ist  es  dran,  ja,  die  Trute,  ja,  so  ist  es  dran,  ja,  ich  habe  noch  können 
einen  anderen  heirathen,  ja,  so  ist  es  drann." 

Aehnliche  Einschiebungen  können  durch  ganz  spontane  Erregungen 
der  motorischen  Gebilde  selbst  vorkommen.  Die  Kranken  fügen  dann  z.  B. 
einzelne  immer  in  gleicher  Weise  wiederkehrende  Buchstaben,  Zahlen  etc. 
ein,  wie  es  besonders  bei  schriftlichen  Ergüssen  zu  beobachten  ist,  und 
wofür  ein  sehr  schönes  Beispiel  kürzlich  Pf  ist  er  mitgetheilt  hat. 

Die  krampfartige  Erregung  der  motorischen  Gebilde  zeigt  sich 
weiterhin  darin,  dass  die  Kranken  gezwungen  sind,  einzelne  Worte, 
theils  ganz,  theils  jeden  Buchstaben  für  sich  oft  unzählige  Male  zu 
wiederholen,  ehe  sje  in  vielleicht  ganz  sinnentsprechender  Weise  ihre 
Rede  fortsetzen  können.  Die  Beispiele  hierfür  sind  nicht  selten;  ein 
sehr  instruetives  hat  Kandinsky  (S.  112)  mitgetheilt,    dessen  Kranker 
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Kai  .  .  .  u.  a.  folgendes  vorbrachte:  „Der  Kai  ....  der  Kaiser  .  .  . 
der  Kaiser  muss  .  .  .  der  Kaiser  muss  glaub  .  .  .  glaub bb  .  .  .  glauben, 
der  Kaiser  muss  glaubeu  .  .  .  di  Mi  .  .  .  Min  .  .  .  nnister  die  Minister 
müssen  .  .  .  ver  .  .  .  verr  .  .  .  verantwort  ....  verantwortlich  .  .  . 
verantwortlich  sein  .  .  .  die  Minister  müssen  verantwortlich  sein. 

Ein  Kranker  unserer  Beobachtung,  bei  dem  der  krampfartige 
Charakter  des  Verbigerirens  deutlich  auch  in  der  Art,  wie  der  Kranke 
sprach,  zum  Ausdruck  kam,  hatte  selbst  ein  deutliches  Gefühl  für  das 
Zwangsmassige  und  fragte  nachher  in  sehr  charakteristischer  Weise: 
„Wie  oft  habe  ich  das  wieder  wiederholt?" 

An  die  Stelle  sprachlicher  kann  es  auch  zu  anderen  stereotypen  motorisohen 
Einschiebseln  kommen.  Einer  unserer  Patienten  schob  zwischen  die  monoton 
vorgebrachten  Worte  immer  einen  Pfiff,  den  ich  in  folgender  Niederschrift  mit 
einem  Kreuz  andeuten  will:  I  Vono,  trono  -f~>  greno  -f-,  pono,  tono  -|->  trono, 
rono  -j-,  remo,  Weib,  Weib  +,  tino,  Throno,  throno  -J-,  Veilchen,  ja,  leise, 
Veilchen  -}-,  Goethe  -|~>  Goethe,  Goethe  -j-,  hano,  trono,  rono  -|->  Silberling, 
zu  schnell  rein  damit  -f-,  Styse  null  -f-,  nono,  nono,  sehr  kalt  +,  roth;  ich 
kann  nicht  mehr  selm,  Schicht,  trono,  rono,  rono,  ono,  trono,  ron  -f-,  rono, 
rono,  rono  -j-,  Ehrenpflicht  -f-,  gut  u.  s.  w. 

Visuelle  und  graphische  Sprachhai lucinationen. 

Wir  haben  bisher  nur  die  hall  negatorische  Erweckung  der  acustischen 
Residuen  und  der  Residuen  der  Sprechbewegungen  der  Sprache  be- 
sprochen. Es  erübrigt,  noch  kurz  auf  die  beiden  anderen  Componenten 
der  Sprache,    die  Schriftbilder   und  die  Schreibbewegungen  einzugehen. 

üeber  die  „hallucinations  verbales  visuelles"  und  „hallucinations 
graphiques",  mit  denen  sich  Seglas  (2)  in  seiner  Abhandlung  zuerst 
im  Zusammenhang  beschäftigt  hat,  ist  bisher  sehr  wenig  bekannt. 

Wenn  wir  zunächst  die  visuellen  Sprach  hallucinationen  ins  Auge 
fassen,  so  ist  dazu  zu  bedenken,  dass  wir  die  visuellen  Residuen  uns 
nur  als  sehr  einfach  vorstellen  dürfen.  Es  werden  nur  sehr  wenige 
Worte  sein,  für  die  wir  wirklich  ein  visuelles  Merksystem  besitzen. 
Wir  werden  deshalb  als  spontane  Erregungen  dieser  Residuen  höchstens 
das  Erscheinen  von  Buchstaben  erwarten  dürfen.  Natürlich  können 
gelegentlich  auch  complicirtere,  visuelle  Worthallucinationen  auftreten, 
für  die  wir  annehmen  müssen  und  können,  dass  sich  aus  irgend  welchen 
Gründen  complicirtere  visuelle  Residuen  gebildet  haben.  So  findet 
wohl  das  Schriftlesen  im  Liep  mann 'sehen  Druckexperiment  seine  Er- 
klärung, bei  dem  es  sehr  häufig  allerdings  auch  nur  zum  Lesen 
einzelner  Buchstaben  kommt  und  ausserdem  illusionäre  Verkennungen 
eine  grosse  Rolle  spielen. 


1080  Dr.  Kart  Goldstein, 

Durch  die  Annahme  der  Ausbildung  ganz  besonderer  visueller 
Residuen  erklären  sich  auch  manche  visuelle  Hallucinationen  an  Zwangs- 
vorstellungen und  an  Hallucinationen  leidender  Neurastheniker,  die  etwa 
ganze  Firmenschilder  halluzinatorisch  sehen.  Der  krankhafte  Zwang 
des  Lesenmüssens  bewirkte  hier  die  Ausbildung  der  complicirteren 
visuellen  Merksysteme. 

Ob  auch  visuelle  Vorgänge  entsprechend  dem  acustischen  Gedanken- 
lautwerden vorkommen,  ist  jedenfalls  nicht  sichergestellt.  Man  könnte 
sich  vorstellen,  dass  bei  Leuten,  bei  denen  die  Schriftvorstellungen 
immer  beim  Denken  relativ  lebhaft  anklingen,  die,  wie  Galton  sich 
ausdrückt,  „jedes  Wort,  das  sie  aussprechen,  im  Geiste  gleichsam  ge- 
druckt" sehen,  eine  diffuse  Erregung  der  optischen  Residuen  zu  einem 
visuellen  Gedanken  lautwerden  fuhren  kann.  Die  Zahl  derartiger,  „in 
Schriftvorstellungen  Denkender"  ist  aber  zweifellos  sehr  gering,  und  es 
ist  deshalb  nicht  wunderbar,  dass  ein  sicherer,  hierher  gehöriger  Fall, 
soweit  ich  die  Literatur  übersehe,  nicht  bekannt  ist1).  Die  verbalen 
visuellen  Hallucinationen  spielen  überhaupt  eine  sehr  geringe  Rolle  in 
der  Symptomatologie  der  Hallucinationen. 

Nicht  minder  spärlich  ist  die  Casuistik  der  graphisch-kinästhetischen 
Hallucinationen. 

Dass  eine  einfache  Hyperästhesie  der  Muskelsinnbahn  der  Hand- 
muskeln entsprechend  den  vorher  für  die  Sprach musculatur  erwähnten 
Vorgängen,  zu  dem  Gefühl  des  Schreibens  beim  blossen  Denken  führt, 
ist  wohl  von  vornherein  deshalb  unwahrscheinlich,  weil  unser  Denken 
von  „ Schrei bbewegungsvorstellungen"  gewiss  nicht  begleitet  ist.  Bei 
Taubstummen,  bei  denen  die  Bewegungsvorstellungen  ja  eine  ganz  andere 
Rolle  spielen,  mag  dies  gelegentlich  vorkommen  (cf.  hierzu  z.  B. 
Fouruier). 

Ebensowenig  dürften  Seh  reibbewegungsh  aliud  na  tionen  irgendwie 
complicirterer  Art  als  Hallucinationen  der  corticalen  Residuen  der 
Muskelsinnwahrnehmungen  beim  Schreiben  vorkommen.  Ihre  Erregung 
erweckt  wahrscheinlich  höchstens  das  Gefühl,  dass  die  Hand  sich 
schreibend  bewege,  ohne  dass  den  Kranken  bestimmte  Buchstaben  oder 
Worte  bewusst  werden  (cf.  später  S.  169). 

Dagegen  dürfte  ein  zwangsweises  Schreiben,  ähnlich  wie  das 
Zwangssprechen,  wenn  auch  relativ  selten,  vorkommen. 

Das  Schreiben    von  Worten    setzt    sich  jedenfalls  für  den  grössten 


1)  Während  der  Correctur  lese  ich  die  soeben  erschienene  Mittheilung  von 
Halbey  (Allg.  Zeitsch.  f.  Psych.  1908.  S.  307)  in  der  uns  das  Symptom  des 
„Gedankensichtbarwerdens"  bei  einem  Kranken  recht  deutlich  vorgeführt  wird. 
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Tbeil  der  Worte  aus  dem  Schreiben  von  Buchstaben  zusammen.  Wir 
werden  deshalb  motorische  Merksysteme  auch  im  Allgemeinen  nur  für 
einzelne  Buchstaben  annehmen  dürfen.  Dem  entspricht  der  Inhalt  der 
zwangshaften  Schriften,  die  im  Ganzen  den  Productionen  beim  Zwangs« 
sprechen  ähneln  und  relativ  einfacher  Natur  sind.  Unter  besonderen 
Umständen  können  sich  complicirtere  graphische  Merksysteme  ausbilden, 
die  dann  zum  Zwangsschreiben  von  Worten  und  Sätzen  führen  können, 
ähnlich,  wie  wir  es  früher  beim  Zwangssprechen  gesehen  haben,  indem 
bestimmte  Worte  oder  Sätze,  die  zunächst  durch  Anreiz  vom  Denken 
her  willkürlich  geschrieben  wurden,  nachher  sich  von  den  Gedanken 
loslösen,  und  die  ihnen  entsprechenden  motorischen  Complexe  in  einen 
selbstständigen  Erregungszustand  gerathen.  Hierfür  bietet  ein  von  uns 
beobachteter  Fall  ein  Beispiel.  Wegen  der  Seltenheit  der  Schreibhallu- 
cinationen  überhaupt  verdient  er  wohl  eine  etwas  ausführlichere  Mit- 
theilung. 

Die  32jährige  Kellnerin  J.  S.  kam  selbst  in  die  Klinik,  da  sie  sich  ver- 
folgt fühlte.  Sie  macht  einen  ziemlich  geordneten,  aber  unklaren  Eindruck. 
Zeitweise  antwortet  sie  prompt,  zeitweise  mit  ausserordentlich  verlängerter 
Reactionszeit.  Dann  sitzt  sie,  während  sie  vorher  noch  ganz  lebhaft  war, 
plötzlich  wie  starr  da,  schaut  den  Arzt  wie  erstaunt  an,  und  antwortet  sehr 
langsam,  manches,  was  sie  wenige  Minuten  vorher  noch  gewusst  hat,  ver- 
fehlend. Derartige  plötzlich  auftretende,  wenige  Minuten  dauernde  Zustände 
sind  öfters  beobachtet.  Sie  ist  siGh  derselben  bewusst  und  empfindet  sie  sehr 
unangenehm.  Sie  fasst  auf,  könne  nur  nicht  antworten,  da  sie  sich  nicht  be- 
sinnen könne;  „klar  sei  sie  immer,  nur  könne  sie  nicht  nachdenken",  macht, 
während  sie  darüber  berichtet,  einen  sehr  rathlosen  Eindruck.  In  einem  solchen 
Zustande  hat  sie,  nachdem  sie  einen  ziemlich  geordneten  Brief  an  eine  Be- 
kannte geschrieben  hatte,  im  directen  Anschluss  daran  ein  sehr  merkwürdiges 
Scriptum  geliefert:  ....  Herr  oder  Frau  S.  werden  sicher  auch  hier  sein,  zu 
Herrn  S.  habe  ich  auch  von  Stellung  gesprochen.  Ich  denke  an  den  Herrn  S. 
augenblicklich  und  wird  selbiger  auch  hier  sein  ich  werde  ganz  wild  gemacht 
sagte  eben  Herr  Hinckel  da  fährt  eben  die  electrische  Bahn  wieder,  die  ellec- 
trische,  es  klingelt  es  klatschte  Frl.  es  trappelt  Gustav  in  Gedanken  es 
pfeift,  Kindergetrappel  es  geht  jemand  es  gehen  viel  Menschen  Schütze  frei  — 
pfeift  ellectrische  fahrt  erste  Reihe  von  hinten  es  klingelt  die  elektr.  der 
Umgang  gehen  Mensohen  Wagen  Pferdegetrappel  noch  mehr  Wagen  fahren 
(3 mal)  Pferdegetrappel  gehen  Menschen  Wagen  iahron  (3 mal)  gehn  Menschen 
Zug  fährt  hört  schlecht  stimmt  ja  Passage  schadet  nichts  (letzte  drei  Worte 
durchstrichen)  weiter  Menschen  gehn  immer  Menschen  gehen  sprechen  Lina 
Hund  bellt,  Mensohen  gehen  immer  auf  und  ab.  Wagen  fahren  viele  Wagen 
fahren.  Fährt  Pferde  Wagen  auf  und  ab.  Klatschen  Decke  gesehen.  Blähen 
electr.  fährt  klingel.  Wohlgemuth  klingel  Menschen  gehen  gehen  Menschen 
gehen  klatschen  immer  Menschen  gehen  Wagen  fahren,  Wagen  fahren,  Wagen 
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fahren.  Viele  Menschen  gehen  laufen  laufen,  Frl.  laufen  klingel  fahrt 
klatschen  elect.  fahrt.  Blähen  immer  Menschen  laufen  Wagen  fahren  Pferde- 
getrappel Wagen  fahren  immer  Wagen  fahren  lachen.  Menschen  geben 
Katze  miaut  Electrische  bat  geklingelt  Klingel  fährt  Menschen  geht.  Frl. 
Blähen  Menschen  gehen  Menschen  gehen  Menschen  gehen  electrische  fahrt. 
Wasser  läuft  irgendwo  electrische  fährt  Menschen  gehen  Menschen  gehen, 
immer  gehen  Menschen,  Menschen  gehen,  electrische  fahrt  (lOmal  dasselbe), 
Menschen  gehen  (3  mal)  electrische  Menschen  gehen  Menschen  gehen  (noch 
4mal  dasselbe)  electrische  fährt  electrische  fährt  Wagen  fahren  (6 mal  das- 
selbe) Hund  bellen  Menschen  gehen  (6 mal). 

Die  Patientin  giebt  über  den  Vorgang  des  Schreibens  folgendes  auf  Be- 
fragen an:  Sie  hätte  in  der  Hand  gefühlt,  dass  sie  immer  weiter 
schreiben  müsse.  Gezwungen  habe  sie  eigentlich  nichts,  doch  sei 
ihr  freier  geworden,  wenn  sie  weiterschrieb.  Die  Gefühle  in  der  Hand 
waren  eigentümlicher  Natur,  doch  giebt  sie  auf  Befragen  an,  dass  sie  keines- 
wegs irgendwie  ganz  bestimmten  Schreibbewegungen  entsprachen.  Es  war 
mehr  eine  unbestimmte  Empfindung,  als  wenn  sie  schriebe.  Sie  weiss,  dass 
sie  zuerst  an  Frau  S.  einen  Brief  geschrieben,  dann  habe  sie  das  in  der  Hand 
gefühlt  und  immer  schneller  weiter  geschrieben.  Sie  habe  dabei  vom  Fenster 
gehört:  schreibe,  schreibe,  schreibe.  (Vorher  ist  sie  mehrfach  vom  Arzte  dazu 
aufgefordert  worden,  ohne  der  Aufforderung  nachzukommen.)  Warum  sie  gerade 
diese  Dinge  geschrieben,  wisse  sie  nicht,  sie  hat  sich  selbst  darüber  gewundert. 
Diktirt  sei  es  ihr  nicht  worden.  Zunächst  habe  sie  die  electrische  Bahn  klingeln 
hören  und  habe  das  schreiben  müssen,  dann  sei  es  ihr  ähnlich  gegangen  als 
sie  einen  Hund  bellen  hörte,  als  sie  die  Wärterinnen  so  an  ihr  vorbeigehen  sah, 
später  habe  sie  eigentlich  gar  nicht  gewusst,  was  sie  schreibe;  sie  habe  fast 
unbewusst  darauf  losgeschrieben.  —  Die  Schriftzüge  zeigen  deutlich  die 
colossale  Geschwindigkeit,  mit  der  die  Seiten  heruntergeschrieben  worden  sind. 
Im  Uebrigen  hatte  sie  dauernd  ein  rathloses  Wesen,  zeigte  vielerlei  Beein- 
trächtigungsideen, hatte  unbestimmte  Gehörs-  und  Gesichtshallucinationen. 

Was  die  Diagnose  des  Falles  anbetraf,  so  war  diese  nicht  ganz  sicher. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  eine  in  das  Gebiet  der  Dementia  praecox 
gehörige  Erkrankung. 

Während  der  erste  Theil  der  Niederschrift  der  Patientin,  wie  wir 
sehen  werden,  eine  andere  Erklärung  erfordert,  können  wir  im  zweiten 
Theil  mit  der  immer  gleichen  Wiederkehr  derselben  Worte  und  Phrasen 
das  Product  eines  spontanen  Erregungszustandes  bestimmter  complicir- 
terer  graphischer  Merksysteme  sehen,  die  ihre  Entstehung  der  vorherigen 
vielfältigen  bewussten  Anregung  verdanken  —  jedenfalls  spricht  für  die 
Annahme  eines  derartigen  Schreibens  als  Wirkung  spontaner  Erregungen 
der  graphischen  Residuen  die  eigene  Angabe  der  Patientin,  dass  sie 
sich  vorher  der  Abhängigkeit  des  Schreibens  von  ihren  Vorstellungen 
bewusst  war,    während    sie  nachher  mit  grösster  Geschwindigkeit,  ohne 
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zu  wissen  was,  schrieb  und  sehr  erstaunt  über  ihr  Scriptum  war.  Den 
Anstoss  zum  Schreiben  gab  aber  auch  hier  wohl  dasselbe  Moment,  das 
wir  bald  als  Ursache  des  Schreibens  überhaupt  bei  der  Patientin  kennen 
lernen  werden;  die  Auswahl  des  Geschriebenen  lieferten  im  zweiten 
Theil  des  Scriptum  aber  die  Eigenerregungen  in  den  graphischen  Resi- 
duen selbst.     . 

Dieses  Zwangsschreiben  können  wir  in  Analogie  mit  den  Percep- 
tionshallucinationen  setzen.  Ist  aber  auch  ein  Zwangsschreiben  nach 
nach  Art  des  acustischen  Gedankenlautwerdens  möglich? 

Man  könnte  sich  vorstellen,  dass  einer  diffusen  Ueberregbarkeit  der 
Complexe,  die  den  Schreibbewegungen  entsprechen,  alle  Gedanken  ein 
wirkliches  Schreiben  hervorrufen,  was  etwa  dem  acustischen  Gedanken- 
lautwerden entspräche.  Thatsächlich  scheint  dies  z.  B.  bei  dem  Mar- 
guli es 'sehen  Patienten  der  Fall  zu  sein,  wo  die  andauernde  Beschäf- 
tigung des  Kranken  mit  der  sogenannten  Psych ographie  eine  Ueber- 
erreg barkeit  der  graphischen  Residuen  geschaffen  haben  mag.  Wird 
die  Abhängigkeit  von  seinen  eigenen  Gedanken  dem  Kranken  nicht  be- 
wusst,  so  kann  er  aus  den  stattfindenden  Schreibbewegungen  den  Befehl 
eines  anderen  herauslesen,  wie  der  Patient  Marguli eV  darin  Ein- 
gebungen Gottes  sah,  der  zu  ihm  durch  Schreib bewegungen  sprach: 
„Lege  die  Feder  weg,  denn  in  kurzer  Zeit  wirst  du  sterben"1). 

Weit  häufiger  dürfte  das  zwangshafte  Schreiben  jedoch  gar  kein 
primär  hal lucin atorischer  Vorgang,  sondern  ein  seeundäres  Phänomen 
sein,  eine  Folgeerscheinung,  eine  Art  Reaction  auf  eigenthümliche  Sen- 
sationen in  der  Hand;  zu  dieser  Annahme  führten  mich  die  Angaben 
unserer  Patientin.  Während  Patientin  schrieb,  traten  in  der  Hand  beim 
Aussetzen  eigenthümliche  Empfindungen  auf,  als  wenn  die  Hand  bewegt 
würde,  die  verschwanden,  wenn  Patientin  darauf  losschrieb.  Thatsäch- 
lich war  dies  auch  das  Motiv  dafür,  dass  sie  immer  weiter  schrieb. 
Wir  haben  damit  in  dieser  Art  Zwangsschreiben  einen  ähnlichen  Vor- 
gang vor  uns,  wie  bei  gewissen  Bewegungen  der  Neurastheniker,  auf 
die  wir  vorher  hingewiesen  haben.  Auch  die  Kranke  von  Segläs  (2) 
empfand,  während  sich  ihre  Hand  schreibend  bewegte,  gleichzeitig  in  der 
Hand  ein  eigenthümliches  Gefühl  „comme  un  fluid  froid". 

Die  abnormen  Gefühle  sind  wohl  als  Hallucinationen  im  Muskelsinn 
aufzufassen  und  das  Zwangsschreiben  als  eine  Art  Abwehrreaction.  Es 
entspricht  unseren  früheren  Auseinandersetzungen,  dass  diese  Muskel- 
sinnhallucinationen  ganz  unbestimmter  Natur  sind,  nur  das  Gefühl  des 
Schreibens    überhaupt,    nicht    des  Schreibens    bestimmter  Worte    zu  er- 


1)  cf.  hierzu  auch  die  soeben  erschienene  Arbeit  Bechterew' s  (3). 
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wecken.  Sie  wirken  deshalb  nur  auslösend  auf  das  Schreiben  über- 
haupt, nicht  auf  das  Schreiben  bestimmter  Worte.  Damit  ist  der  unter- 
schied unserer  Anschauung  gegenüber  der  Cr  am  er1  sehen  Erklärung 
der  Zwangsvorgänge,  mit  der  sie  sonst  eine  gewisse  Aehnlichkeit  zu 
haben  scheint,  gekennzeichnet. 

Der  Inhalt  des  Geschriebenen  wird  von  einer  ganz  anderen  Stelle 
geliefert,  er  ist  durch  keine  Hallucination,  jedenfalls  durch  keine  Mns- 
kelsinnhallucination  bedingt.  Unsere  Patientin  ergriff  in  dem  Drange 
zu  schreiben,  alles,  was  sich  ihr  bot';  alles,  was  sie  sieht,  hört,  setzt 
sich  ihr  sofort  in  Schreibbewegung  um.  Sie  weiss  darüber  gute  Aus- 
kunft zu  geben. 

Nachher  tritt  allerdings  im  Laufe  des  Schreibens  eine  Veränderung 
ein  —  dadurch  ist  der  Fall  complicirt  —  indem,  wie  wir  schon  er- 
wähnten, der  rein  motorische  Vorgang  so  an  Selbstständigkeit  gewinnt, 
dass  das  vorher  zwar  zwangsniässige,  aber  immerhin  doch  willkürliche 
Schreiben,  ein  fast  unwillkürliches  wird. 

Die  Vorgänge  der  graphisch -kinästhetischen  Hallucinationen  und 
des  Zwangsschreibens  sind  noch  keineswegs  geklärt.  Damit  diese  Lehre 
einen  sicheren  Boden  gewinne,  gilt  es  vor  Allem,  das  dürftige  casuisti- 
sche  Material  zu  bereichern. 

Unser  Fall  bietet  noch  eine  Eigentümlichkeit,  auf  die  ich  nicht  ver- 
säumen möchte,  kurz  hinzuweisen.  Es  handelt  sich  nämlich  bei  dem  Zwangs- 
schreiben um  ein  anfallsweise  auftretendes  Phänomen,  das  mit  einer  leichten 
Trübung  des  Bewusstseins  einherging,  die  jedoch  nicht  so  stark  war,  dass  sie 
die  richtige  Auffassung  äusserer  Eindrücke  wesentlich  störte.  Darin  stimmt  die 
Beobachtung  mit  der  vorher  erwähnten  von  Echolalie  (cf.  S.  1077)  überein,  mit 
der  sie  auch  sonst  noch  gewisse  Analogien  aufweist,  auf  die  hier  jedoch  nicht 
näher  eingegangen  werden  kann. 

Unsere  Erörterung  der  Vorgänge,  die  auf  Grund  abnormer  Er- 
regungszustände des  motorischen  Antheils  der  Sprache  entstehen,  erhebt 
natürlich  in  keiner  Weise  den  Anspruch  der  Vollständigkeit.  Soviel 
erscheint  danach  aber  wahrscheinlich,  dass  die  Hallucina- 
tionen des  Muskelsinnes  hierbei  nur  eine  relativ  geringe 
Rolle  spielen.  Ganz  entsprechend  der  relativen  Unbestimmtheit  der 
normalen  Muskelsinnwahrnehmungen  weisen  auch  die  haliueinirten  einen 
recht  unbestimmten  Charakter  auf  und  führen  nur  zu  dem  Bewusstsein 
der  Bewegung  an  sich,  aber  zu  keiner  bestimmten  Bewegung.  Die 
Hauptbedeutung  kommt  den  abnormen  Erregungszuständen 
der   motorischen  Residuen    selbst  zu1),    die  sich  einerseits  in 

1)  loh  brauche  wohl  kaum  auf  die  Autoren  hinzuweisen,  deren  Aasfüh- 
rungen ich  hier  mehr  oder  weniger  gefolgt  bin,  auf  Kahlbaum,  Neisser, 
Wernicke  u.  a.  mehr. 
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verstärktem  Innervationsgefühl,  andererseits  in  wirklichen 
unwillkürlichen  Bewegungen  äussern. 

Die  Coordination  der  unwillkürlichen  Bewegungen  wird  entweder 
durch  die  in  den  motorischen*  Merksystemen  niedergelegten  associativen 
Complexe  oder  durch  die  Abhängigkeit  von  den  Sprachvorstellungen 
gewährleistet. 

In  ganz  ähnlicher  Weise  dürfte  sich  die  theoretische  Erörterung 
der  „motorischen  Hallucinationen"  des  nicht  sprachlichen  Muskelappa- 
rates gestalten.  Wahrscheinlich  ist  die  Bedeutung  der  Muskelsinnhallu- 
cinationen  hier  eine  grössere.  Es  ist  zu  bedenken,  dass  es  sich  um  relativ 
viel  einfachere  Bewegungsvorgänge  handelt.  Für  die  eigentlichen  zwangs- 
haften  unwillkürlichen  Bewegungen  selbst  möchte  ich  aber  auch  hier 
eine  primäre  Erregung  der  motorischen  Residuen  in  Anspruch  nehmen. 

Gewiss  bieten  die  hallucinatorischen  Vorgänge,  sowohl  des  locomo- 
torischen  wie  des  oculomotorischen  Apparates,  noch  mancherlei  Rätsel- 
haftes, dass  ein  näheres  Eingehen  erforderte.  Da  es  sich  aber  um  keine 
principiellen  Differenzen  gegenüber  den  bei  der  Sprachmuskulatur  vor- 
liegenden Verhältnissen  handelt,  so  muss  ich  leider  darauf  verzichten, 
hier  mich  näher  damit  zu  beschäftigen. 

Das  Gleiche  gilt  von  aller  weiteren  Behandlung  speciel lerer  Pro- 
bleme der  so  gewaltigen  Symptomatologie  der  Lehre  von  den  Halluci- 
nationen. Es  war  ja  nur  unsere  Absicht,  an  der  Hand  einiger  charak- 
teristischer Beispiele  die  Brauchbarkeit  unseres  Erklärungsprincipes  der 
Hallucinationen  darzuthun  und  alle  aus  principiellen  Gründen  schwie- 
rigen Probleme  möglichst  zu  erörtern.  Diese  Absicht  scheint  mir  im 
Wesentlichen  erfüllt  zu  sein. 

B.  Das  Realitätsartheil  der  Halluzinationen. 

Unsere  bisherige  Erörterung  hat  die  Frage  des  Realitätsurtheils  der 
Hallucinationen  absichtlich  vermieden,  weil  wir  von  der  Ueberzeugung 
ausgingen,  dass  wir  in  dem  Real itätsurth eil  nur  ein  secandäres  Phänomen 
vor  uns  haben,  das  mit  der  Hallucination  als  psychischem  Thatbestand 
an  sich  nichts  zu  thun  hat.  Thatsächlich  haben  unsere  Ausführungen 
gezeigt,  dass  die  verschiedensten  Hallucinationen  ihre  Erklärung  ohne 
Heranziehung  des  Realitätsmomentes  finden  können  und  sie  haben  damit 
schon  in  gewissem  Sinne  unsere  Annahme  gerechtfertigt. 

Wenn  wir  jetzt  das  Realitätsurtheil  der  Hallucinationen  etwas  näher 
untersuchen  wollen,  gehen  wir  am  besten  von  den  bezüglichen  normalen 
Vorgängen  aus.  Wir  waren  für  diese  zu  dem  Resultate  gelangt,  dass 
das  Urtheil  der  objectiven  Realität  zwar  seine  Daten  aus  der  Be- 
schaffenheit des  psychischen  Phänomens  bezieht,    im    letzten  Grunde 
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aber  auf  dem  Bewusstsein  der  Uebereinstimmung  der  Einzel- 
wahrnehmung mit  dem  gesammten  augenblicklich  zur  Ver- 
fügung stehenden  Wahrnehmungsfelde  beruht.  Dabei  hatten  wir 
stillschweigend  einen  normalen  Zustand  des  Bewusstseins  vorausgesetzt, 
der  überhaupt  erst  die  für  das  richtige  Realitätsurtheil  noth wendige 
kritische  Leistung  ermöglicht. 

Der  Zustand  des  Bewusstseins  spielt  auch  die  Hauptrolle  bei  dem 
Realitätsurtheil  der  hal lucin atorischen  Wahrnehmungen.  Seine  Bedeu- 
tung zeigt  sich  zunächst  bei  jenen  Hallncinationen,  denen  von  Seiten 
der  Hallucinanten  keine  objective  Wirklichkeit  zuerkannt  wird.  Gerade 
diese  Fälle  müssen  uns  Aufklärung  darüber  bringen,  welche  Momente 
es  denn  sind,  die  beim  Realitätsurtheil  diesen  pathologischen  Vorgängen 
gegenüber  besonders  in  Frage  kommen.  Es  handelt  sich  dabei  einer- 
seits um  die  Hallucinationen  sonst  psychisch  gesunder  Personen,  anderer- 
seits um  die  Beobachtung,  wo  Geisteskranke  gelegentlich  nur  vorüber- 
gehend sich  des  subjectiven  Charakters  der  Hallucinationen  bewnsst 
werden. 

Das  Realitätsurtheil  bei  den  Hallucinationen  psychisch 

gesunder  Personen. 

Betrachten  wir  zunächst  die  Hallucinationen  psychisch  gesunder 
Personen. 

Ich  möchte  mich  hierbei  nicht  auf  die  bekannten  Hallncinationen  historischer 
Persönlichkeiten,  wie  Soorates,  Descartes,  Pascal,  Cellini  u.  A.  be- 
rufen. Thatsächlich  sind  ja  viele  von  diesen  Hallucinationen  von  den  flallu- 
cinirenden  mit  dem  Urtheil  der  objectiven  Realität  verknüpft  worden.  Das  dar- 
über vorliegende  Material  ist  so  wenig  eindeutig,  dass  sichere  Schlüsse  daraas 
nicht  gezogen  werden  könnten.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  nicht  selten 
einfach  um  vorübergehende  krankhafte  Zustände,  wie  z.  B.  bei  Cellini's 
Visionen. 

Auch  die  internationale  Statistik  von  Wachhallucinationen,  über  die 
Parish  kritisch  berichtet  hat,  liefert  kein  geeignetes  Material  für  unsere  Frage. 
Auch  hier  ist  über  den  Gesundheitszustand  der  Personen  nicht  immer  etwas 
Sioheres  auszusagen;  andererseits  kommt  Parish  durch  kritische  Sichtung  der 
Berichte  zu  dem  Schluss,  dass  die  betreffenden  Personen  wahrscheinlich  sich 
immer  in  einem  Zustande  der  „Dissociation  des  Bewusstseins u  befunden  haben. 
Dem  entspricht  es  auch,  dass  die  Hallucinationen  den  betreffenden  Personen 
meist  zunächst  wenigstens  nicht  als  subjective  Phänomene  erschienen  sind. 
Jedenfalls  wäre  eine  Verwerthung  dieses  Materials  ohne  eingehende  Betrachtung 
der  einzelnen  Fälle,  die  hier  zu  weit  führen  würde,  nicht  möglich. 

Ich  will  mich  deshalb  auf  einige  Bemerkungen  über  die  Halluci- 
nationen beschränken,    die  bei  psychisch  völlig   normalen  Personen  im 
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Anschluss  an  Erkrankungen  der  peripheren  Sinnesorgane  oder  an  locali- 
sirte  centrale  Erkrankungen  auftreten. 

Welche  Momente  sind  es  hier,  die  zur  Erkennung  der  Subjectivität 
•der  Phänomene  führen? 

Es  ist  ganz  natürlich,  dass  hierfür  alle  qualitativen  Abweichungen 
von  den  gewohnten  wirklichen  Wahrnehmungen  sehr  in  Betracht  kommen. 
Das  ungetrübte  Bewusstsein  vermag  aus  den  feinsten  Differenzen  seine 
Schlüsse  zu  ziehen.  Dafür  liefern  u.  a.  die  Beobachtungen  Uthhoff's 
lehrreiche  Beispiele.  Besonders  häufig  sind  die  Hallucinationen  geistig 
Gesunder  mit  dem  Gefühl  verbunden,  dass  sie  nicht  mit  den  leiblichen 
Sinnesorganen  wahrgenommen  werden.  Wir  haben  diese  Eigenthüm- 
Jichkeit  schon  vorher  besprochen  und  sie  auf  das  Fehlen  der  Mit- 
«erregung  der  sogen.  Organempfindungen  zurückzuführen  gesucht.  Da 
-wir  gewohnt  sind,  bei  jeder  wirklichen  Wahrnehmung  diese  Organ 
-empfind ungen,  so  unbestimmt  sie  auch  sind,  zu  haben,  so  schliesst  der 
Hallucinant  aus  ihrem  Fehlen,  dass  es  sich  um  keine  von  aussen  be- 
dingte Wahrnehmung  handelt.  Bei  ungetrübtem  Bewusstsein  ist  dieser 
-Schluss  ein  so  unmittelbarer,  dass  von  einer  Verwechslung  mit  wirk- 
lichen Wahrnehmungen  nicht  die  Rede  sein  kann. 

Die  grösste  Rolle  spielt  aber  für  das  Realitätsurtheil  bei  den  Hallu- 
•cinationen,  die  qualitativ  sich  ja  durch  nichts  von  wirklichen  Wahr- 
nehmungen zu  unterscheiden  brauchen,  die  Benrtheilung  der  Beziehungen 
•der  hallucinatorischen  Einzel  Wahrnehmung  zu  dem  gesammten  übrigen 
Wahrnehmungsfeld. 

Hierbei  ist  zunächst  der  Inhalt  der  Hallucinationen  von 
grosser  Bedeutung. 

Wir  hatten  schon  vorher  einmal  darauf  hingewiesen,  wie  schwer 
•es  oft  ist,  das  Ohrenklingen  und  ähnliche  Geräusche  bei  ihrem  ersten 
Auftreten  als  subjeetiV  zu  erkennen.  Zunächst  hält  fast  jeder,  der 
von  dieser  Art  Störung  nichts  weiss,  die  Gehörswahrnehmungen  für 
objectiv  begründet  und  dies  um  so  mehr,  je  ähnlicher  sie  inhaltlich 
gewohnten  Wahrnehmungen  sind.  Zwar  zeigen  sie  als  Wahrnehmungen 
4in  sich  gewisse  Abweichungen  von  der  Norm,  sie  weisen  gewöhnlich 
•nicht  die  gewohnte  Abhängigkeit  von  Bewegungen  des  Kopfes,  vom 
Verstopfen  der  Ohren  und  ähnlichem  auf;  doch  sind  es  meist  nicht 
diese  Momente  —  die  uns  ja  auch  bei  der  gewöhnlichen  Wahrnehmung 
überhaupt  nie  sehr  zum  Bewusstsein  kommen  — ,  die  die  ersten  Zweifei 
4in  der  Realität  der  Hallucinationen  erwecken,  sondern  die  erste  Ver- 
muthung,  dass  es  sich  um  irgend  eine  „Täuschung"  handelt,  taucht 
mit  dem  Bewusstwerden  der  inhaltlichen  Incongruenz  der  Wahr- 
nehmung   mit   den    augenblicklich    in    der  Aussenwelt  zu  er- 

70* 


1088  Dr.  Kurt  Goldstein, 

wartenden  auf.  Erst  in  zweiter  Reihe  stellt  der  Kranke  die  Prü- 
fungen an,  die  ihm  für  eine  Sicherung  des  Realitätsurtheils  zur  Ver- 
fügung stehen.  Wenn  Kraepelin  mit  Recht  sagt,  „die  Einförmigkeit 
der  durch  periphere  Reizung  bedingten  Sinnestäuschungen  ist  der  Grund, 
weshalb  die  injihnen  gegebene  Verfälschung  des  Wahrnehmungsprocesses- 
in  der  Regel  ohne  weiteres  als  solche  erkannt  wird",  so  gilt  dies  Tor- 
wiegend deshalb,  weil  eben  der  Inhalt  unserer  Wahrnehmungen  gewöhn- 
lich nicht  ein  derartig  einförmiger  ist. 

Es  ist  bei  dieser  Bewerthung  des  Inhaltes  auch  ohne  weiteres  ver- 
ständlich, dass  die  elementaren  Trugwahrnehmungen  derjenigen  Sinne 
am  leichtesten  zu  Täuschungen  führen  werden,  deren  normale  Wahr- 
nehmungen schon  einen  mehr  elementaren  Charakter  tragen  (cf.  Kraepelin 
ebenda),  so  dass  eben  eine  inhaltliche  Incongruenz  gar  nicht  ohne 
weiteres  zum  Bewusstsein  kommt.  Es  ist  dies  ein  Moment,  das  die 
verschiedene  Sicherheit  des  unmittelbaren  Realitätsurtheils  bei  Gesichts- 
und Gehörstäuschungen  und  bei  denen  der  übrigen  Sinne  erklärt. 

Bei  den  complicirteren  Hallucinationen  wird  die  Beurtheilung  der 
Realität  in  erster  Reihe  durch  den  Inhalt  bestimmt.  Da  die  Halluci- 
nationen in  keinerlei  ursächlichem  Zusammenhang  mit  der  augenblick- 
lich gegebenen  Situation  stehen,  so  weisen  sie  naturgemäss  auch  keine- 
inhaltliche  Beziehung  zu  dieser  auf.  Und  diese  inhaltliche  Incongruenz. 
erregt  bei  ungetrübtem  Bewusstsein  schon  unmittelbar  das  Bewusstsein 
der  Unwirklichkeit,  so  dass  alle  anderen  Momente,  die  etwa  durch  Ab- 
weichungen der  qualitativen  Beschaffenheit  der  Pseudo Wahrnehmung  von 
wirklichen  selbst  gegeben  sind,  gar  nicht  oder  erst  secundär  in  Betracht 
gezogen  zu  werden  pflegen.  So  boten  die  Hallucinationen  des  Herrn 
Tr.  zwar  gewisse  Abweichungen  von  gewöhnlichen  Wahrnehmungen« 
nach  seiner  bestimmten  Angabe  war  es  aber  vor  allem  die  inhaltliche 
Unmöglichkeit,  die  ihn  von  vornherein  niemals  daran  zweifeln  Hess, 
dass  es  sich  um  subjective  Phänomene  handelte1). 

Sind  diese  Abweichungen  überhaupt  sehr  geringe  oder  kommen 
sie  vielleicht  gar  nicht  zum  Bewusstsein,  so  genügt  die  inhaltliche  In- 
congruenz doch,  um  das  richtige  Urtheil  zu  garantiren,  andererseits 
verführt  gerade  die  inhaltliche  Möglichkeit  sehr  leicht  zu  einem  falschen 
Urtheil.  Für  letztere  Thatsache  ist  eine  unserer  eigenen  Beobachtungen 
ein  lehrreiches  Beispiel. 


1)  Interessant  ist,  dass  das  Gefühl  der  Reoeptivitat,  das  diese  Halluci- 
nationen in  ausgesprochenem  Maasse  begleitete,  doch  niemals  die  Vermuthung 
einer  objectiven  Wirklichkeit  wachrief.  Es  zeigt  dies  deutlich  die  relative  Be- 
deutung auch  dieses  Momentes  (cf.  unsere  Ausführungen  darüber  im  I.  Tbeil). 
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Bei  der  49jährigen  Frau  W.  traten  allmählich  folgende  Gehörshallu- 
•cinationen  auf:  Sie  hörte  besonders  Nachts  andauernd  Kindergeschrei)  das  wie 
aus  der  Ferne  kommend  klang.  Andererseits  vernahm  sie  Melodien,  singen, 
deren  Text  sie  nicht  verstand,  die  sie  aber  der  Melodie  nach  als  ihr  bekannte 
Lieder  identificirte. 

Die  objective  Untersuchung  ergab  einen  Befund,  der  für  eine  inoipiente 
Paralyse  sprach,  als  deren  erstes  psychisohes  Zeichen  neben  geringer  Ge- 
dächtnissschwäche die  Hallucinationen  angesehen  werden  konnten.  An  den 
Trommelfellen,  besonders  dem  rechten,  befanden  sich  Veränderungen  mit 
Kalkeinlagerung,  die  einen  Reizzustand  des  acustischen  Apparates  verursachten, 
der  sich  auch  in  dem  Hören  von  allerlei  Geräuschen  kundgab.  Es  liegt  nahe, 
anzunehmen,  dass  der  durch  den  beginnenden  paralytischen  Process  in  ge- 
steigertem Erregungszustand  befindliche  Cortex  des  acustischen  Perceptions- 
feldes  auf  den  peripheren  Reiz  hin  mit  einer  Hallucination  antwortete.  Warum 
■gerade  diese  bestimmten  Hallucinationen  auftraten,  darüber  ist  nichts  Be- 
stimmtes zu  sagen.  Sie  hingen  weder  mit  den  Gedanken  der  Frau,  noch  mit 
ihren  subjectiven  Ohrgeräuschen,  noch  mit  irgend  welchen  wirklichen  Wahr- 
nehmungen zusammen. 

Interessant  ist  nun,  wie  die  Frau,  die  sonst  psychisch  noch  ganz 
intact  und  urtheilskräftig  ist,  auf  die  Hallucinationen  reagirte. 

Sie  hielt  sowohl  das  Schreien  wie  das  Singen  zunächst 
für  wirklich.  Sie  glaubte,  dass  nebenan  jemand  singe  und  fragte 
wiederholt  ihre  Nachbarin,  wieso  denn  ihr  Kind  in  der  Nacht  so  viel 
schreie.  Erst  als  ihr  diese  versicherte,  dass  dies  nicht  der  Fall  sei, 
und  der  Mann,  den  sie  wiederholt  der  Hallucinationen  wegen  weckte, 
immer  wieder  verneinte  etwas  zu  hören,  und  sie  sich  schliesslich  auch 
selbst  sagte,  dass  das  Kind  doch  nicht  immerfort  schreien  könne,  kam 
sie  darauf,  dass  es  sich  um  eine  Täuschung  handele,  um  aber  immer 
bei  neuem  Auftreten  zunächst  durch  die  absolute  Natürlichkeit  der 
Wahrnehmung  wieder  stutzig  zu  werden.  Ja,  die  Erklärung  genügte 
ihr  so  wenig,  dass  sie  sogar  schon  daran  dachte,  ob  man  ihr  das  nicht 
absichtlich  vormache,  um  sie  zu  verfolgen,  oder  ob  es  sich  nicht  um 
eine  Strafe  Gottes  handele.  Erst  der  wiederholte  Zuspruch  und  die 
genaue  Erklärung  seitens  des  Arztes,  für  die  die  Frau  sehr  zugänglich 
war,  überzeugte  sie  ganz  von  der  Krankhaftigkeit  und  der  Subjectivität 
der  Wahrnehmungen. 

Von  vornherein  war  es  sicherlich  vor  Allem  die  inhaltliche  Mög- 
lichkeit, die  sie  in  ihrem  Urtheil  bestimmte,  sodass  gar  keine  Zweifel 
auftauchten.  Erst  als  sich  gegenüber  dem  Inhalt  Bedenken  erhoben, 
stellte  sie  allerlei  Prüfungen  an,  die  allerdings  zu  keinem  so  beweisen- 
den Resultate  führten,  als  die  Ueberlegung  der  inhaltlichen  Unmög- 
lichkeit; ein  Umstand,  der  kaum  wunderbar  erscheinen  wird,  wenn  man 
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sich  unserer  früheren  Ausfuhrungen  darüber  erinnert,  auf  wie  schwachen 
Füssen  das  Realitätsurtheil  der  Gehörswahrnehmungen  überhaupt  steht. 
Der  Werth  dieser  Beobachtung  ist  ein  doppelter.  Einerseits  zeigt  sier 
von  wie  grosser  Bedeutung  der  Inhalt  der  Hallucinationen 
für  das  Realitätsurtheil  des  ungetrübten  Bewusstseins  ist; 
andererseits  aber  wirft  sie  ein  Licht  auf  die  Entstehung  des 
Realitätsurtheils  überhaupt,  indem  sie  die  Unabhängigkeit 
desselben  von  der  qualitativen  Beschaffenheit  der  Pseudo- 
wahrnehmung  an  sich  darthut.  Nur  so  ist  es  ja  zu  erklären, 
dass  das  Realitätsurtheil  sich  principiell  ändert,  während 
die  Wahrnehmung  doch  unverändert  bleibt. 

Noch  wichtiger  als  der  Inhalt  ist  für  die  Gewährleistung  eines 
richtigen  Realitätsurtheils  ein  anderes  Moment,  das  wir  vorher  im 
gleichen  Sinne  schon  bei  den  Erinnerungsbildern  kennen  gelernt  haben  — 
die  räumliche  Incongruenz  zwischen  den  Hallucinationen  und 
den  wirklich  wahrgenommenen  Objecten.  Den  Hallucinationen 
entspricht,  wie  den  Erinnerungsbildern,  kein  wirkliches  Object;  deshalb 
kann  ihnen  die  gegenseitige  räumliche  Beziehung,  die  alle  wirklichen 
Objecte  zu  einander  haben,  nicht  zukommen.  Dadurch  gewinnt  das  Subject 
den  Eindruck  einer  verschiedenartigen  Abhängigkeit  der  äusseren  Objecte 
und  der  subjectiven  Phänomene  vom  Sinnesorgan  und  kommt  auf  Grund 
weiterer  Deberlegungen  zu  der  Erkenntniss  der  Subjectivität  der  Hailucina- 
tion,  ebenso  wie  wir  es  früher  für  die  Erinnerungsbilder  näher  erörtert  haben. 

Ebenso  wie  wir  uns  den  Erinnerungsbildern  gegenüber  verhalten, 
ebenso  hören  wir  vom  geistesgesunden  Hallucinanten,  dass  seine  Hallu- 
cinationen zwar  nach  aussen  projicirt  sind,  dass  er  sie  mit  den  Augen 
sieht,  aber  nicht  mit  Jenen  äusseren  Augen  des  Leibes",  die  die 
wirklichen  Objecte  sehen.  Er  kann  sie  genau  betrachten  wie  die 
wirklichen  Wahrnehmungen  auch,  aber  er  kann  dies  nicht  für  beide  zu 
gleicher  Zeit.  Es  gelingt  z.  B.  nicht,  das  Gesichtsfeld  der  Hallucinationen 
mit  dem  der  wirklichen  Wahrnehmungen  in  Einklang  zu  bringen. 

Entsprechend  der  verschieden  grossen  Bedeutung  des  räumlichen 
Factors  für  die  Wahrnehmung  der  verschiedenen  Sinne,  wechselt  sein 
Wert  für  das  Realitätsurtheil  der  entsprechenden  Hallucinationen.  Seine 
grosse  fundamentale  Bedeutung  zeigt  sich  besonders  bei  den  optischen 
Hallucinationen,  die  deshalb  bei  ungetrübtem  Bewusstsein  schon 
unmittelbar  so  gut  wie  niemals  für  real  gehalten  werden,  selbst 
wenn  alle  anderen  Eigenschaften  der  Hallucination ,  wie  Inhalt, 
Intensität  etc.  eine  Täuschung  ermöglichten. 

Wo  es  bei  optischen  Hallucinationen  dennoch  zu  einem  Zweifel  oder  gar 
einem   positiven  Realitätsurtheil  kommt,  liegen  entweder  secundäre  Momente 
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vor,  die  verhindern,  dass  die  Incongruenz  zum  Bewusstsein  kommen  kann,  wie 
z.  B.  bei  einem  einmaligen  flüchtigen  Erscheinen  der  subjectiven  Wahrnehmung, 
oder  es  bandelt  sich  um  kein  freies  Bewusstsein,  wie  in  vielen  der  in  der 
Statistik  der  Wachhalluoinationen  angeführten  Fälle,  oder  wenigstens  um  eine 
Urtheilstrübung  in  ganz  bestimmtem  Sinne  durch  ein  Vorurtheil,  Aberglaube  etc., 
welche  die  so  charakteristische  Differenz  gegenüber  jeder  wirklichen  Wahr- 
nehmung übersehen  lässt.  So  ist  z.  B.  die  bekannte  Hallucination  Napoleon' s 
aufzufassen,  der  nach  dem  Beriohte  Thierry's  bei  wiohtigen  Gelegenheiten 
einen  glänzenden  Stern  vor  sich  sab,  der  ihm  vorwärts  zu  gehen  befahl. 

Die  Thatsachen  stimmen  völlig  mit  unseren  Ausführungen  überein 
insofern  als  nicht- optische  Hallucinationen  auch  bei  ungetrübtem  Be- 
wusstsein sehr  viel  leichter  unmittelbar  für  real  gehalten  werden,  sodass 
es  hier  zu  wirklichen  Täuschungen  kommen  kann.  Dies  zeigt  unser 
vorher  erwähnter  Fall  von  Gehörshallucinationen,  dies  zeigen  viele 
Gefühlshallucinationen  Neurasthenischer  und  Aehnliches. 

Die  sogenannte  Pseudohallucinationen  Kandinsky's. 

Es  wird  jedem  Kundigen  auffallen,  dass  die  letzterwähnte  Eigen- 
tümlichkeit der  Hallucinationen  sich  etwa  mit  dem  Charakteristicum 
der  Kandinsky 'sehen  Pseudohallucinationen  trifft,  und  dass  wir  da- 
durch die  von  diesem  Autor  so  scharf  betonte  Differenz  zwischen 
Hallucinationen  und  Pseudohallucinationen  einfach  zu  vernachlässigen 
scheinen.     Dies  bedarf  der  Rechtfertigung. 

Nach  Kandinsky  bestehen  ausser  den  eigentlichen  Hallucinationen 
Vorgänge,  die  in  allem  übrigen  mit  diesen  übereinstimmen,  sich  von 
ihnen  dadurch  scharf  unterscheiden,  „dass  ihnen  der  den  letzteren  eigene 
Charakter  der  Objectivität  oder  der  Wirklichkeit  fehlt".  Die  Hallu- 
cination ist  nach  Kandinsky  wie  die  wirkliche  Wahrnehmung  durch 
„einen  gewissen  speeifischen  Bestandteil u  ausgezeichnet,  durch  ein  xr 
das  den  Vorstellungen  wie  den  Pseudohallucinationen  abgeht  und 
anatomisch  durch  eine  Erregung  der  subcorticalen  Centren  repräsentirt 
wird.  Kandinsky  hat  leider  dieses  x  aus  dem  unmittelbaren  Gefühl 
des  Unterschiedes  zwischen  Wahrnehmung  und  Vorstellung,  zwischen 
Hallucination  mit  Realitätsanerkennung  und  Hallucination  ohne  diese 
einfach  als  Thatsache  hingenommen,  ohne  es  psychologisch  weiter  zu 
analysiren.  Er  wäre  sich  sonst  wohl  der  Inconsequenzen  seiner  An- 
schauung bewusst  geworden. 

Dieses  speeifische  x  ist  ein  mystisches  Element,  von  dem  wir 
eigentlich  gar  nicht  bestimmt  erfahren,  was  es  ist.  Es  soll  „für  das 
Bewusstsein  das  Kennzeichen  dessen  sein,  dass  in  diesem  Falle  ein  mehr 
peripherischer  Theil    des   sensoriellen  Nervenapparates    wirklich  afficirt 
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sei",  im  besonderen  die  subcorticalen  Centren.  Daraus  soll  das  Be- 
wusstsein schliessen,  dass  die  Erregung  von  aussen  in  uns  hineinge- 
kommen ist.  Tbatsächlich  kann  aber  eigentlich  von  einem  derartigen 
Kennzeichen  für  das  Bewusstsein  gar  nicht  die  Rede  sein.  Was  uns 
bei  der  Wahrnehmung  wirklich  bewusst  wird,  ist,  wie  wir  sahen,  die 
Thätigkeit  des  Sinnesorganes  und  die  Abhängigkeit  der  Wahrnehmung 
von  diesem  und  speciell  für  eine  eiuzelne  Wahrnehmung  unter  anderen 
die  gleiche  Abhängigkeit  mit  dem  gesammten  Wahrnehmungsfeld.  Be- 
trachtet man  unter  diesem  Gesichtspunkte  die  Kandinsky'sche  Casuistik, 
so  wird  man  sofort  erkennen,  dass  es  thatsächlich  dass  Fehlen  dieser 
Eigentümlichkeit  der  Wahrnehmungen  ist,  das  die  Pseudohallucinationen 
auszeichnet  und  die  wir  vorher  als  sehr  bedeutungsvoll  für  das  Realitäts- 
urtheil  jeder  Wahrnehmung  kennen  gelernt  haben. 

Ein  Umstand  muss  an  der  Kandinsky'schen  Anschauung  sofort 
stutzig  machen.  Es  ist  nämlich  nicht  dasselbe  Moment,  das  die  Pseudo- 
hallucinationen des  Gesichtes  von  den  echten  Wahrnehmungen  unter- 
scheidet, wie  die  acustischen.  Kandinsky  hat  sich  das  wohl  nicht  ge- 
nügend vor  Augen  geführt;  es  geht  dies  aber  aus  einer  genauen  Analyse 
der  Kandinsky'schen  Casuistik  unzweideutig  hervor.  Während  es  bei 
den  acustischen  Pseudohallucinationen,  die  wesentlich  durch  die  inneren 
Stimmen  repräsentirt  werden,  das  Fehlen  der  Organempfind ungen  ist, 
das  sie  auszeichnet  und  ihre  Subjectivität  erkennen  lässt,  entbehren  die 
optischen  Pseudohallucinationen  dieser  keineswegs,  sie  stehen  in  Be- 
ziehung zum  Sinnesorgan,  sie  werden  nach  aussen  projicirt.  Das  Urtheit 
der  Subjectivität  beruht  hier  wesentlich  darauf,  dass  den  Kranken  die 
Incongruenz  zwischen  den  räumlichen  Verbältnissen  der  Pseudo Wahr- 
nehmungen und  den  wirklichen  Wahrnehmungen  zum  Bewusstsein  kommt. 
Deshalb  sagt  Störring  (S.  68)  mit  Recht,  dass  die  „Pseudohallu- 
cinationen des  Gesichts  keine  Einordnung  in  den  wahrgenommenen 
Raum  finden". 

Schon  der  Umstand,  dass  es  also  verschiedene  Momente 
sind,  die  das  Subjectivitätsurtheil  herbeiführen,  macht  die 
Annahme  eines  specifischen  Bestandtheiles  der  Objectivität 
unannehmbar. 

Diese  Differenz  zwischen  optischen  und  acustischen  Pseudohallu- 
cinationen liefert  den  Schlüssel  zu  ihrem  Verständniss.  Der  Charakter 
der  Subjectivität  kommt  bei  den  optischen  Pseudohallucinationen  durch 
das  Moment  zu  Stande,  das  alle  nicht  objectiv  begründeten  optischen 
Wahrnehmungen  auszeichnet,  wie  wir  schon  vorher  aufzeigten,  und  das 
eben,  weil  es  sich  nur  um  subjectiv  entstandene  Phänomene  handelt, 
selbstverständlich    ist.      Optische    subjective     Wahrnehmungen, 
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«Jenen  das  Subject  den  Charakter  der  Realität  zuerkennt, 
giebt  es  (wenn  nicht  ganz  besondere  Umstände  obwalten)  bei  unge- 
trübtem ßewusstsein  überhaupt  nicht,  in  diesem  Sinne  sind  also 
alle  optischen  Hallucinationen  eigentlich  Pseudohallucinationen. 

Es  ist  also  nicht  das  Fehlen  eines  speci.fischen  Elementes, 
sondern  es  ist  das  ßewusstsein  der  räumlichen  Incongruenz, 
das  die  Pseudohallucinationen  des  Gesichtes  auszeichnet, 
wie  alle  anderen  subjectiven  optischen  Wahrnehmungen. 

Es  ist  sehr  charakteristisch,  dass  die  Pseudohallucinationen  des 
Gehörs  noch  andere  Eigenschaften  aufweisen;  nach  unseren  früheren 
Ausführungen  genügt  eben  das  für  die  optischen  Wahrnehmungen  so 
bedeutungsvolle  räumliche  Moment  nicht  zur  Erkennung  des  Subjectivitäts- 
<charakters  acustischer  Wahrnehmungen.  Werden  die  acustischen  Pseudo- 
hallucinationen erst  einmal  wie  die  optischen  nach  aussen  verlegt,  so 
werden  sie  von  vornherein  eher  für  real  begründet  als  für  subjectiv 
gehalten  werden.  Es  muss  noch  ein  weiteres  Moment  hinzukommen, 
damit  ohne  Weiteres  ihr  subjectiver  Charakter  erkannt  wird,  wie  es 
der  Kandinsky'schen  Definition  entspricht.  Dadurch  erweisen  sich 
aber  die  Pseudohallucinationen  des  Gehörs  überhaupt  als  gauz  andere 
Phänomene  als  die  des  Gesichtes.  Sie  sind  nicht  nur  durch  den 
Charakter  der  Subjectivität  vom  wirklichen  Hören  unter- 
schieden, sondern  durch  Eigenthümlichkeiten  der  Wahr- 
nehmung selbst,  die  hier  überhaupt  erst  das  richtige  Urtheil 
ermöglichen. 

Für  diese  Pseudohallucinationen  des  Gehörs  können  wir,  ähnlich  Kan- 
dinsky,  eine  von  der  vollständigen  acustischen  Hallucination  abweichende 
LocalisatioD  der  Erregung  annehmen ;  es  ist  nach  unserer  Anschauung  jedoch 
nicht  .das  Fehlen  subcorticaler  Erregungen,  sondern  bestimmter  Bezirke  des 
•corticalen  sensorischen  Feldes,  das  sie  auszeichnet. 

Unsere  Erörterung   der  Pseudohallucinationen  Kandinsky's  dürfte 
besonders  deutlich  dargethan  haben,  dass  zu  einer  principiellen  Abgren- 
zung   von    hallucinatorischen  Vorgängen   nur    nach    dem   Gesichtspunkt  * 
der  fehlenden    oder    vorhandenen  Anerkennung   der    objectiven  Realität 
keinerlei  Grund  vorliegt1)  und    dass  unsere  Grundanschauung  zu  Recht 

1)  Wir  hatten  es  vorher  ausgesprochen,  dass  einer  Miterregung  des  peri- 
pheren Sinnesapparates,  etwa  durch  krankhafte  Processe  wohl  eine  gewisse  Be- 
deutung für  das  Real itäts urtheil  zukomme.  Gewiss  wird  gerade  das  Gefühl  einer 
thatsächlichenAffection  des  Sinnesorganes  am  ehesten  die  Vermuthung  erwecken, 
dass  ein  von  aussen  kommender  Reiz  vorliegt  —  zu  einer  wirklichen  Fälschung 
desRealitätsurtheils  wird  dieses  Gefühl  aber  nur  bei  irgendwie  gestörter  ßewusst- 
sein sthätigkeit  führen.  Das  ungetrübte  ßewusstsein  wird  bald  erkennen,  dass  der 
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besteht,  die  in  dem  Urtheil  der  Realität  ein  secundäres  Moment  der 
Wahrnehmungen  sieht.  Die  Erkenntniss  der  Subjectivität  der  soge- 
nannten Pseudohallucinationen  Kandinsky's  ist  nichts  anderes  als  die 
Reaction  des  ungetrübten  Bewusstseins  gegenüber  hallucinatorischen 
Phänomenen  überhaupt. 

Das  Realitätsurtheil  bei  den  Hallucinationen  Geisteskranker. 

Jede  Störung  der  Bewusstseinsthätigkeit,  der  kritischen  Leistungs- 
fähigkeit des  Gehirns,  muss  natürlich  das  Realitätsurtheil  in  princi- 
pieller  Weise  beeinflussen.  Die  Differenzen  zwischen  der  hallucinatori- 
schen und  der  wirklichen  Wahrnehmung  werden  übersehen  werden,  die 
räumliche  Incongruenz  wird  nicht  zum  Bewusstsein  kommen,  und  —  ein 
Moment,  das  für  die  Hallucinationen  Geisteskranker  sehr  charakteristisch 
ist  —  der  abnorme  Inhalt  wird  nicht  von  der  Anerkennung  der  Realität 
abhalten.  Je  schwerer  die  Bewußtseinsstörung  ist,  desto  mehr  wird  die 
h all uc in a torische  Wahrnehmung  von  der  wirklichen  abweichen  können, 
ohne  deshalb  für  subjectiv  erkannt  zu  werden.  Wir  dürfen  auch  er- 
warten, dass  die  besprochene  charakteristische  Differenz  zwischen  dem 
Realitätsurtheil  der  einzelnen  Sinne  hier  ihren  Ausdruck  findet,  so  dass 
z.  B.  die  Gehörshallucinationen  schon  bei  geringerer  Bewusstseinsver- 
änderung  nicht  richtig  beurtheilt  werden  als  die  Gesichtshai lucinationen. 

Diesen  Schlussfolgerungen  aus  unseren  principiellen  Anschauungen 
entsprechen  die  Beobachtungen  an  Geisteskranken  völlig.  So  lässt 
sich  das  Realitätsurtheil  der  Geisteskranken  kurz  dadurch 
charakterisiren,  dass  es  sich  dabei  um  die  Leistung  eines 
abnormen  Bewusstseinsorganes  handelt.  Wenn  wir  von  allen 
feineren  Differenzen  absehen,  können  wir  zwei  verschiedene  Arten  der 
Veränderung  des  Bewusstseins  unterscheiden,  die  am  besten  durch  den 
Typus  des  Delirium  und  der  Paranoia  repräsentirt  sind  und  als  deliriöse 
und  paranoische  ßewusstseinsveränderung  bezeichnet  werden  können. 

Die  deliriöse  Bewusstseinsstörung,  die  eine  allgemeine  Trübung  mit 
Herabsetzung  aller  psychischen  Leistungen  darstellt,  hebt  überhaupt 
jede  Kritik  mehr  oder  weniger  ganz  auf  und  lässt  die  gröbsten  Ab- 
weichungen der  hallucinatorischen  Wahrnehmung  von  wirklichen  über- 
sehen.    Unterstützend  kommt   noch    hinzu,    dass    die  Auffassung    wirk- 


Reizzustand  im  Sinnesorgane  durch  krankhafte  Processe  in  diesen  selbst  bedingt 
ist,  und  so  ein  richtiges  Realitätsurtheil  fallen.  Ist  allerdings  erst  einmal  aus 
anderen  Gründen  die  Realität  der  Hallucination  anerkannt,  so  wird  das  Gefühl 
der  peripheren  Afficirung  gewiss  bekräftigend  wirken.  Irgend  einen  specifischeo 
Charakter  der  Realität  verleiht  es  aber  der  Hallucination  in  keiner  Weise. 
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1  icher  Wahrnehmungen  durch  die  Bewusstseinseinstrübung  meist  beein- 
trächtigt ist,  so  dass  der  unmittelbare  Gegensatz  zwischen  Halluciuation 
und  Wahrnehmung  an  Deutlichkeit  einbüsst. 

Eine  Correctur  ist  deshalb  bei  der  deliriösen  Bewusst- 
seinsstörung  sowohl  wegen  des  Darniederliegens  aller  asso- 
ciativen  Thätigkeit,  wie  wegen  der  Unmöglichkeit  eines  ge- 
nügenden Vergleiches  mit  vollwerthigen  wirklichen  Wahr- 
nehmungen meist  so  gut  wie  ausgeschlossen. 

Ganz  anderer  Art  ist  der  paranoische  Bewusstseinszustand.  Im 
Allgemeinen  bleibt  die  Thätigkeit  der  geistigen  Kräfte  erhalten  und  der 
Paranoiker  ist  wohl  im  Stande,  die  qualitativen  Unterschiede  der  hallu- 
cinatorischen  Wahrnehmung  gegenüber  der  normalen  zu  erkennen.  That- 
sächlich  hält  er  auch  nur  sehr  wirklichkeitsähnliche  Hallucinationen 
für  wirklich.  Was  sich  principiell  gegenüber  den  normalen  Verhält- 
nissen geändert  hat,  das  ist  die  Stellungnahme  des  Individuums  zum 
Inhalt  der  Hallucination,  der  wir  für  das  Realitätsurtheil  der  gesunden 
Psyche  eine  so  grosse  Bedeutung  zuerkennen  mussten.  Gemäss  der  vor- 
liegenden inhaltlichen  Bewusstseinsfälschung  ist  die  Auffassung  des  In- 
haltes als  real  möglich  oder  nicht  eine  ganz  andere  geworden.  Vieles, 
was  dem  normalen  Bewusstsein  als  absurd  erscheint,  wird  wegen  der 
inhaltlichen  Uebereinstimmung  mit  den  den  Paranoiker  beherrschenden 
Ideen  von  diesem  ohne  weiteres  als  wirklich  anerkannt.  Die  Halluci- 
nationen der  Paranoiker  weisen  ja  inhaltlich  meist  eine  ausgesprochene 
Beziehung  zu  seinen  Gedanken  auf;  wenn  dies  nicht  der  Fall  ist,  zeigt 
sich  deutlich,  wie  wesentlich  der  Inhalt  für  das  Realitätsurtheil  ist. 
So  werden  die  ganz  abrupten  inhaltlich  dem  Kranken  unverständlichen 
Hallucinationen  im  Anfang  der  Erkrankung  nicht  selteu  als  Täuschung 
erkannt.  Späterhin  natürlich  wird  auch  der  fremdartigste  Inhalt  infolge 
des  ausgesprochenen  Beziehungswahnes  eine  Einordnung  in  das  System 
des  Kranken  finden  können  und  jedenfalls  keinen  sicheren  Anhaltspunkt 
für  ein  richtiges  Realitätsurtheil  bieten. 

Die  dominirende  Wirkung  des  Inhaltes  führt  dazu,  dass  der  Para- 
noiker von  seinen  kritischen  Fähigkeiten  überhaupt  meist  keinen  Ge- 
brauch machen  wird,  weil  ihm  der  Inhalt  allein  eine  genügende  Garantie 
für  die  Realität  der  Wahrnehmung  zu  sein  scheint.  Bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  trifft  dasselbe  ja  auch  beim  Normalen  zu;  wir  haben 
gesehen,  wie  die  Patientin  W.  erst  dann  allerlei  Proben  anstellte,  als 
sie  sich  überzeugen  musste,  dass  die  Hallucinationen  inhaltlich  unmög- 
lich waren.  Natürlich  besteht  trotzdem  ein  principieller  Gegensatz 
zwischen  dem  Paranoiker  und  dem  psychisch  Gesunden;  während  der 
letztere  sich  durch  Gegengründe  überzeugen  lässt,  greift  der  Paranoiker 
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lieber  zu  den  unwahrscheinlichsten  Aasflüchten  und  Erklärungsversuchen, 
ehe  er  die  Realität  der  ihm  durch  ihren  Inhalt  von  vornherein  wahren 
Hallucinationen  aufgiebt.  Die  Einengung  des  Bewusstseins1),  die  ge- 
wisse Wahnideen  von  so  gewaltigem  Einfluss  auf  das  ganze  Geistesleben 
des  Kranken  sein  lässt,  wirft  hier  ihre  Schatten  auch  auf  die  Auffassung 
der  Hallucinationen. 

Der  Gesunde  schliesst  daraus,  dass  er  eine  Person,  die  er  dicht 
hinter  sich  sprechen  hörte,  nicht  beim  Umdrehen  sieht  oder  mit  der 
Hand  greifen  kann,  dass  er  sich  getäuscht  haben  muss  —  der  Para- 
noiker  sieht  die  Gründe  des  Gesunden  wohl  auch  ein,  aber  er  glaubt 
deshalb  noch  nicht  die  Realität  der  Halluzination  aufgeben  zu  müssen 
und  nimmt  lieber  an,  dass  die  betreffenden  Personen  sich  unsichtbar 
und  unfühlbar  machen  können  und  Aehnliches.  Inwieweit  hierzu  eine 
gewisse  „Verarmung  des  Bewusstseinsinhaltesu  als  noth wendige  Grund- 
lage anzunehmen  ist  (cf.  Salgö)  oder  ob  wir  der  colossalen  su?ge- 
rirenden  Wirkung  des  Inhaltes  an  sich  eine  so  grosse  Bedeutung  zu- 
schreiben dürfen,  das  ist  eine  Frage,  die  zu  tief  in  die  ganze  Paranoia- 
lehre   eingreift,    als  dass  wir  hier  überhaupt  auf  sie  eingehen  könnten. 

Die  grosse  Bedeutung  der  wahnhaften  Verarbeitung,  der  „Einredung" 
im  Sinne  Meynert's,  zeigt  sich  wohl  nirgends  so  schön  als  bei  der 
Auffassung  der  hallucinatorischcn  Vorgänge,  die  dem  Gedankenlaut- 
werden zu  Grunde  liegen.  Der  Werth  des  erwähnteu  Probst'scheu 
Falles  ist  in  diesem  Sinne  nicht  hoch  genug  zu  schätzen.  Trotz  aus- 
gesprochenster acustischer  Hallucinationen  nach  Art  des  Gedankenlaut- 
werdens zog  die  Kranke  nie  den  Schluss,  dass  thatsächlich  gesprochen 
würde,  und  dass  ihre  Gedanken  bekannt  würden,  sondern  erkannte 
immer  die  Subjectivität  des  Phänomens,  weil  ihr  jede  Neigung  zu 
wahnhafter  Deutung  der  Wahrnehmungen  überhaupt  fehlte.  Der  Fall 
ist  dadurch  ein  glänzender  Beleg  für  unsere  Anschauung  vom  seeundären 
Charakter  des  Realitätsurtheils. 

Im  selben  Sinne  spricht  auch  eine  früher  von  mir  gemachte  Beob- 
achtung, die  ich  an  anderer  Stelle  ausführlicher  mitgetheilt  habe  (1). 
Die  manisch-depressive  Kranke,  um  die  es  sich  handelte,  die  an  leb- 
haften Gehörshallucinationen  litt,  bot  zu  einer  Zeit,  als  sie  sich  schon 
auf  dem  Wege  der  Besserung  befand,  einen  sehr  eigentümlichen 
Befund.  Sprach  man  mit  ihr  und  legte  ihr  die  Gründe  dar,  die  ihr 
die  Subjectivität  der  Hallucinationen  bewiesen,  so  gab  sie  einem  völlig 
Recht  und  war  selbst  von  der  Nichtrealität  der  Stimmen  überzeugt. 
Sobald    man   sie   aber    verliess,    wurde   sie  von  den  hallucinatorischen 


1)  cf.  Berze,  Salgö. 
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Wahrnehmungen  in  dem  Maasse  ergriffen,  dass  sofort  alle  Zweifel  an 
der  Realität  schwanden  und  sie  den  hallucinatorischen  Wahrnehmungen 
wie  wirklichen  gegenüber  reagirte.  Die  hallucinatorische  Wahrnehmung 
an  sich  hatte  sich  in  keiner  Weise  geändert,  aber  wohl  der  Zustand 
des  Bewusstseins,  der  für  das  Realitätsurtheil  ausschlaggebend  war. 

Die  Bewußtseinsveränderung  selbst  bestand,  ähnlich  wie  die  para- 
noische ebenfalls  in  einer  Einengung  des  Bewusstseins,  die  aber  hier 
nicht  durch  Prominenz  gewisser  Vorstellungen  geschaffen  wurde,  sondern 
durch  die  Wucht  der  Hallucinationen  selbst  secundär  zu  Stande  kam. 
Herze  (S.  315)  weist  auf  eine  derartige  Entstehung  durch  das  „heftige 
Ergriffensein,  durch  den  fremdartigen  Eindruck,  den  die  Hallucinationen 
darstellen11,  hin,  sodass  „die  associative  Thätigkeit  momentan  lahm 
gelegt  wird  und  das  Aufsuchen  corrigirender  Gedankenreihen  verhindert 
wird".  Die  Sinnestäuschungen  wirken  dann  mit  ganz  anderer  Intensität 
auf  den  Betroffenen  als  die  normalen  Sinnes  Wahrnehmungen  (cf.  Neisser), 
wodurch  sie  das  Realitätsurtheil  förmlich  erzwingen. 

Dio  differente  Bedeutung  der  deliriöseu  und  paranoischen  Bewußt- 
seinsveränderung für  die  Bewerthung  der  hallucinatorischen  Wahr- 
nehmungen der  verschiedenen  Sinne  kommt  auch  gegenüber  den  Hallu- 
cinationen verschieden  zum  Ausdruck,  ganz  entsprechend  unseren  früheren 
Ausführungen  über  die  Sicherheit  des  Realitätsurtheils  auf  den  ver- 
schiedenen Sinnesgebieten.  Sie  ist  wohl  die  Ursache  dafür,  dass  im 
Delirium  besonders  die  optischen  Hallucinationen  eine  so  grosse  Rolle 
spielen,  während  sie  bei  der  Paranoia  so  gut  wie  ganz  fehlen,  hier  da- 
gegen die  acustischen  dominiren. 

Ich  habe  an  anderer  Stelle  (2)  schon  auf  diese  bisher  wohl  etwas 
zu  wenig  beachtete  Eigenthümlichkeit  hingewiesen  und  dort  die  Gründe, 
die  sie  zu  erklären  vermögen,  darzulegen  versucht. 

Wenn  wir  bedenken,  dass  die  Prominenz  einer  bestimmten  Art  von 
Hallucinationen  im  Krankheitsbild  sehr  wesentlich  durch  das  sie  be- 
gleitende Realitätsurtheil  bestimmt  wird,  indem  natürlich  gerade  die 
für  real  gehaltenen  Hallucinationen  für  den  Kranken  von  grösster  Be- 
deutung sind,  so  ist  es  nach  unseren  Ausführungen  über  das  Realitäts- 
urtheil der  normalen  Wahrnehmungen  der  verschiedenen  Sinne  ohne 
Weiteres  verständlich,  dass  die  Hallucinationen  des  Gehörs,  dessen 
normale  Wahrnehmungen  schon  mit  einem  sehr  unsicheren  Realitäts- 
urtheil ausgestattet  sind,  im  paranoischen  Zustandsbild  so  sehr  prä- 
valiren  und  die  optischen  so  sehr  zurücktreten.  Andererseits  ist  ja 
gerade  die  deliriöse  Bewusstseinstrübung  besonders  berufen,  die  viel- 
fältigen Hülfen,  die  dem  Realitätsurtheil  der  optischen  Wahrnehmungen 
zur  Verfügung  stehen,  zu  übersehen.     Dass  wahrscheinlich  für  die  Vor- 
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herrsch aft  der  optischen  Hallucinationen  in  den  deliriösen  Zuständen  noch 
andere  Momente  mitbestimmend  sind,  habe  ich  in  der  früheren  Arbeit 
ausgeführt,  auf  die  ich  hier  nun  verweisen  möchte. 

Unsere  Ausführungen  über  das  Realitätsurtheil  der 
Hallucinationen,  die  leider  sich  eine  gewisse  Beschränkung 
auferlegen  mussten,  werden  dargethan  haben,  dass  dieses 
einerseits  eine  Abhängigkeit  von  der  qualitativen  Be- 
schaffenheit der  Wahrnehmung,  andererseits  von  dem  Zu- 
stande des  Bewusstseins  aufweist.  Je  schwerer  die  Ver- 
änderung des  Bewusstseins  ist,  desto  mehr  wird  die  Hallu- 
cination  von  der  normalen  Wahrnehmung  abweichen  und  doch 
noch  für  real  gehalten  werden  können  und  umgekehrt.  Die 
haliucinatorische  Wahrnehmung  an  sich  erfährt  durch  die 
Anerkennung  oder  Nichtanerkennung  der  Realität  keinerlei 
Veränderung.  Dieselbe  Hallucination  wird  je  nach  dem  Zu- 
stande des  Bewusstseins  bald  für  wirklich,  bald  für  nicht 
wirklich  gehalten  werden. 

Die  Hallucination  an  sich  ist  wie  jede  wirkliche  Wahr- 
nehmung die  einfache  Folge  der  Erregung  der  Sinnescentren. 
Das  Urtheil  der  Realität  ist  bei  den  Hallucinationen  wie  bei 
den  wirklichen  Wahrnehmungen  ein  seeundäres  Phänomen, 
eine  kritische  Leistung  der  gesammten  Psyche. 

Meinem  sehr  verehrten  Chef,  Herrn  Prof.  E.  Meyer,  möchte  ich 
auch  an  dieser  Stelle  meinen  herzlichen  Dank  aussprechen  für  die 
Ueberlassung  der  mitgetheilten  Fälle  und  die  freundliche  Durchsicht 
des  Manuskriptes. 
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XXXVI. 

lieber  die  sogenannte  inetatrophische  Behandlungs- 
methode nach  Toulouse-Bichet  gegen  Epilepsie. 

Von 
Herman  Lundborg, 

Privatdocent  für  Psychiatrie  und  Neurologie  in  Upsala. 

(Sohluss.) 


Fall  18.  Johann  J.,  45  Jahre,  Kätnersohn.  Aufgenommen  den  20.  Mai 
1900.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Ist  zur  Schale  gegangen  und  confirmirt. 

Mit  17  Jahren  Anfälle.  Geisteskrankheit  kam  im  Alter  von  30  Jahren,  wo 
er  eine  Zeit  lang  im  Hospital  behandelt  wurde.  Die  Anfalle  dauerten  nach  der 
Entlassung  fort.  Geistesverwirrt  (verwirrt  und  tobsüchtig)  wurde  er  erst  nach 
5  Jahren  wieder.  Er  wurde  eine  kurze  Zeit  ins  Hospital  aufgenommen.  Nach 
2  Jahren  (1892)  ein  neuer  Ausbruch.  Vom  20.  Juli  1892  bis  19.  Mai  1900  im 
Hospital  zu  Vexiö  behandelt,  wo  er,  obschon  unregelmässig,  Bromkali  (2—3  g) 
genommen  hat.  Den  20.  März  1900  (einige  Monate  vor  der  Uebersiedelung) 
steht  von  ihm  notirt:  „Schlaff  und  stumpf  und  äusserst  leicht  gereizt,  nie  tob- 
süchtig; mit  Wergzupfen  beschäftigt,  ist  sauber,  nässt  aber  während  der  An- 
falle; während  der  letzten  Zeit  1—2  Anfälle  die  Woche". 

11.  Juni  1900.    4  g  Bromsalz  täglich. 
.    31.  December  1902.    Im  ganzen  Jahre  12  beobachtete  Anfalle  (Naohts 
nicht  beobachtet). 

9.  Februar  1903.  Träge  und  stuporös,  fügsam,  aber  leicht  gereizt;  un- 
sauber. 

1.  Juni.  Nachts  überwacht  seit  dem  3.  Februar  (seit  diesem  25  Anfälle). 
Toulouse-Richet  +  2  g  NaBr. 

1.  Juli.     Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht. 

1.  October.  Seit  dem  1.  Juni  10  Anfälle  (4  im  Juni,  0  im  Juli,  2  im 
August,  4  im  September).    Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht. 

31.  December.  Von  Anfang  October  bis  Ende  December  2  Anfälle.  In 
den  letzten  Wochen  schlaff  und  stumpf;  kann  kaum  auf  den  Beinen  stehen,  ist 
eigensinniger  und  äusserst  leicht  gereizt.  Wieder  schlecht.  Die  Dosis  wird 
auf  3  g  beschränkt. 
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19.  Januar  1904.  Fortfahrend  ebenso  kraftlos  und  gereizt  wie  rorher. 
Die  Medicin  wird  fortgelassen. 

6.  Februar.  Schlaf  recht  schlecht.  Wieder  fortfahrend  schwach.  Will 
aufstehen,  sehr  eigensinnig. 

12.  Februar.    In  diesem  Monate  bis  jetzt  16  Anfalle.    T.-R.-J-2  g  NaBr. 

31.  Juli  bis  5.  August.  Halsstarrig  und  krakeelsüchtig,  verweigert  Speise 
und  Medicin.    In  dieser  Zeit  keine  Anfalle. 

31.  December.  58  Anfalle  im  Jahre.  Wieder  schwach,  verweigert  bis- 
weilen mehrere  Tage  hintereinander  Speise  und  Medicin.  Gewöhnlich  sehr 
stumpf,  gerath  aber  sehr  oft  aus  keiner  oder  nur  geringer  Ursache  in  Affect 
und  schreit,  flucht  und  schlägt  dann  mit  der  Faust  auf  den  Tisch  oder  Bett- 
rand.   Will  ab  und  zu  einige  Tage  liegen. 

31.  Mai  1905.  Unverändert  Sehr  hartleibig.  Seit  einigen  Monaten 
Karlsbader  Wasser,  Stuhlgang  seit  diesem  regelmässiger,  Gemüth  auoh  wesent- 
lich heiterer  und  ruhiger. 

31.  December.  Fortfahrend  2  g  NaBr.  und  diätetische  Kost,  die  dahin 
geändert  ist,  dass  Patient  seit  dem  7.  Juli  täglich  ein  gesalzenes  Brod  erhalten 
hat.  Patient  hatte  längere  Zeit  darum  genörgelt.  Seit  dem  1.  November  eine 
ganze  Portion  gesalzenes  Brod.  Patient  hat  sehr  über  die  Zahne  geklagt,  die 
nach  und  nach  aus  dem  lockeren,  leicht  blutenden  Zahnfleisch  herausgefallen 
sind !  Nun  hat  er  nur  noch  wenige.  Zuletzt  ist  er  keine  längere  Zeit  bett- 
lägerig gewesen,  was  früher  häufig  der  Fall  war.  Auch  das  Gemüth  ist  in  den 
letzten  Monaten  aussergewöhnlich  gut  gewesen.  Im  ganzen  Jahre  39  Anfalle 
(davon  5  sohwache);  16  im  vorigen  Halbjahr,  23  im  letzten. 

22.  Februar  1906.  Gesalzene  Kost  (Milchspeisen,  Beefsteak)  -|-  2  g 
Brom  salz. 

Epikrise.  In  diesem  Fall  hat  die  Durchführung  der  T.-R.-Be- 
handlung  gewisse  Schwierigkeiten  im  Gefolge  gehabt.  Im  ersten  Halb- 
jahre wurde  die  NaBr.- Dosis  allmählich  von  2  auf  4  g  erhöht,  die  An- 
fälle reducirten  sich  dann  zwar  merkbar,  aber  Vergiftungssymptome 
(zunehmende  Kraftlosigkeit)  stellten  sich  ein,  welche  erst  zu  einer  Ver- 
minderung der  Dosis,  danu  aber  zu  zeitweiser  Unterbrechung  nöth igten. 
Dann  nahmen  die  Anfälle  wieder  zu.  Später  hat  er  zettweise  wenig 
gegessen,  an  gewissen  Tagen  z.  B.  sogar  Speise  und  Medicin  zurückge- 
wiesen. Die  Gereiztheit  im  Gemüth  ist  auch  gesteigert.  Während  der 
Behandlung  ist  das  Zahnfleisch  immer  lockerer  geworden,  und  die  Zähne 
sind  einer  nach  dem  andern  herausgefallen. 

Seit  dem  Februar  1904  hat  er  ausser  salzarmer  diätetischer  Speise 
nur  2  g  NaBr.  erbalten.  Anfang  1905  musste  Patient  mit  Karlsbader 
Wasser  beginnen,  wonach  allmählich  eine  Veränderung  im  Gemüth  ein- 
trat, er  erschien  weniger  gereizt.  Im  Laufe  des  Jahres  erzwang  er  sich 
allmählich  immer  mehr  gesalzenes  Brod.     Anfang   dieses  Jahres  ist  er 
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2u  gesalzener  Kost  -f-  2  g  Bromsalz  übergegangen.    Es  scheint  nun  un- 
gefähr ebenso  wie  vor  der  T.-R.-Behandlung  zu  sein. 

Fall  19.  Martin  Bernhard  M.,  48  Jahre,  Zimmermann.  Aufgenommen 
den  12.  Febraar  1901.  In  eine  andere  Anstalt  gebracht  den  2.  October  1905. 
Diagnose:  Insania  epileptica  (traumatica?). 

Stets  fleissig  und  ordentlich  gewesen.  Gute  Gesundheit.  Heiteres  Ge- 
niüth.    Ist  bei  vollem  Verstände.    Lebhaft. 

Im  Alter  von  32  Jahren  erhielt  er  einen  schweren  Schlag  auf  den  Nacken, 
so  dass  er  hinterher  mehrere  Stunden  ohnmächtig  und  darauf  eine  lange  Zeit 
sonderbar  war.  1 — 2  Jahre  nach  diesem  Unfall  begann  er  an  epileptischen 
(meist  nächtlichen)  Anfällen  zu  leiden.  Vor  und  nach  den  Attacken  tobsüch- 
tig. Zwischen  den  Anfallsserien  Intervallo  von  1 — 2  Wochen.  Im  Verlauf  der 
Krankheit  ist  Patient  immer  stumpfer  geworden,  hat  aber  dennoch  gut  ge- 
arbeitet.   Sauber. 

Krankenhausbehandlung  seit  August  1898. 

Bei  der  Aufnahme  in's  Upsalaer  Asyl  orientirt,  höflich,  hülfsbereit. 
Fragen  beantwortet  er  nach  gewöhnlicher  Latenzzeit. 

1.  April  1901.  Bisweilen  etwas  gereizt  und  verwirrt.  Darf  daher  nicht 
an  der  Arbeit  im  Freien  theilnehmen,  hilft  aber  innerhalb  des  Hauses.  3  g 
Bromsalz  täglich  seit  dem  7.  März. 

4.  October.  Er  verfolgt  den  Anstaltsarzt  mit  Jammern  und  Klagen  und 
pocht  darauf  hinauszukommen.  Leugnet  Anfälle  zu  haben.  Seit  dem  7.  October 
4  g  Bromsalz  täglich. 

13.  Juli  1902.    Krakeelsüchtig  und  bisweilen  tobsüchtig. 

20.  December.  In  der  letzten  Zeit  weniger  krakeelsüchtig,  aber  weiner- 
lich, mürrisch  und  zudringlich. 

2.  November  1903.  Seit  Februar  in  der  Nacht  überwacht;  von  Februar 
bis  August  14  Anfälle  gehabt  (keinen  im  März,  Juni  und  Juli).  Beginnt  heute 
mit  T.-R.  +  2  g  NaBr. 

10.  März  1904.  Im  November  und  December  des  vorigen  Jahres  kein 
Anfall;  im  Januar  7,  im  Februar  3.    Die  Dosis  wird  auf  3  g  vermehrt. 

30.  September.  Gewisse  Zeiten  recht  hülflos  und  gereizt.  Hat  4mal  bei 
verschiedenen  Gelegenheiten  andere  Patienten  überfallen.  19  Anfälle  während 
der  ersten  9  Monate  des  Jahres. 

11.  April  1905.  Zufolge  der  Unmöglichkeit,  mit  den  übrigen  Patienten, 
gegen  die  er  bisweilen  recht  handgreiflich  wird,  in  Frieden  zu  leben,  wird  er 
von  der  Ueberwachungsabtheilung»  weggeführt  und  muss  zusammen  mit  einem 
stillen  Patienten  in  einem  Corridor  für  sich  allein  sein.  Seit  dem  October 
kein  Anfall. 

10.  August  wie  vorher;  oft  mürrisch  und  verdriesslich ;  bisweilen  äusserst 
zudringlich:  dazwischen  freundlich  und  nett.  Klagt  häufig  über  die  Diät.  Er- 
hält gesalzenes  Essen  und  täglich  3  g  Bromsalz. 

2.  October.  Hat  die  letzte  Woche  keine  Medicin  nehmen  wollen.  Im  ganzen 
Jahre  wurde  kein  Anfall  beobachtet.    Siedelt  in  eine  andere  Anstalt  über. 
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Epikrise.  In  diesem  Falle  hat  die  Krankheit  spät  (nach  dem 
32.  Lebensjahre)  begonnen,  und  zwar  zufolge  eines  schweren  Traumas 
im  Genick.  1 — 2  Jahre  danach  zeigte  sich  die  Krankheit  mit  Anfällen 
und  Tobsucht.  Während  der  ersten  Jahre  im  Asyl  zu  Upsala,  wo  Patient 
gewöhnliche  Kost  und  Bromsalz  (3—4  g)  erhielt,  zeigte  er  sich  gereizt 
und  verwirrt,  bisweilen  auch  tobsüchtig  (letzteres  nachdem  er  eine  Zeit 
lang  mit  4  g  Bromsalz  behandelt  worden  war,  was  wahrscheinlich  eine 
zu  grosse  Dosis  für  ihn  war).  Anfälle  nicht  so  zahlreich  (14  während 
7  Monaten,  als  er  auch  Nachts  überwacht  wurde).  Ende  1903  begann 
Patient  mit  T.-R.-Behandlung  nebst  2  g  NaBr.,  bald  darauf  3  g.  Im 
Jahre  1904  hatte  er  19  Anfälle.  Seit  dem  September  1904  hat  Patient 
keine  Anfälle  gehabt.  Im  Laufe  der  Behandlung  wurde  Patient  ge- 
reizter und  schlug  härter,  konnte  mit  den  übrigen  Patienten  gar  nicht 
übereinkommen.  Ueberdies  war  er  oft  mit  der  einförmigen  Kost  unzu- 
frieden. Zufolge  dessen  durfte  er  im  August  1905  zu  gesalzener  Kost 
und  Bromsalz  zurückgehen.  Kurze  Zeit  darauf  wurde  er  in  eine  andere 
Anstalt  gebracht. 

Fall  20.  Franz  Oskar  J.,  41  Jahre,  Arbeiter.  Aufgenommen  den  12. April 
1900.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Im  Alter  von  28  Jahren  begann  er  an  Epilepsie  zu  leiden.  Anfangs 
kamen  die  Anfalle  nur  1— 2mal  jährlich,  später  häufiger.  In  den  letzten  Jahren 
ungefähr  alle  6  oder  7  Wochen.  Hat  seit  seinem  36.  Jahre  nach  den  Anfallen 
an  Delirium  gelitten,  die  1—2  Wochen  gedauert  haben.  Kein  höherer  Grad 
von  Tobsucht.  Gemüth  in  gewöhnlichen  Fällen  fügsam.  Hat  in  den  freien 
Perioden  gearbeitet. 

18.  April  1900.    2  g  Bromsalz  täglich. 

28.  April.    Die  Dosis  allmählich  auf  6  g  erhöht. 

10.  August.    10  g  Bromsalz  täglich. 

22.  September.    Unlustig.    Hört  mit  der  Medicin  auf. 

5.  October.    4  g  Brorasalz  täglich. 

31.  December.  Zeigt  dann  und  wann  im  Zusammenhang  mit  einer  An- 
fallsserie Dämmerzustände,  die  einige  Tage  dauern.  Seit  der  Aufnahme  24 
beobachtete  Anfalle. 

12.  Juli  1901.  2  g  Bromsalz  täglich.  In  den  ersten  6  Monaten  des  Jahres 
11  beobachtete  Anfalle. 

1.  August.  4  g  Bromsalz  täglich.  31.  December.  Während  des  Jabres 
23  beobachtete  Anfälle. 

21.  Januar  1902.    6  g  wie  vorstehend. 

3.  November.  Ist  friedlich  und  fugsam,  im  Zusammenhang  mit  den  An- 
fällen doch  schwer  zu  befriedigen  und  gereizt.  Geräth  bisweilen  mit  anderen 
Patienten  in  Streit.  Ist  in  der  Arbeit  nicht  so  tüchtig  und  andauernd  wie  früher. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  11  beobachtete  Anfalle  (keiner  während 
der  letzten  4  Monate). 
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1.  März  1903.    4  g  Bromsalz. 

1.  Mai.  Seit  dem  3.  Februar  1903  Nachts  überwacht  (seitdem  14  An- 
fälle).   Beginnt  mit  Toulouse-Richet  — |—  3  g  NaBr. 

31.  December.  Kein  Anfall  seit  dem  l.Mai.  Geht  gewöhnlich  auf  Arbeit 
im  Freien,  bleibt  aber  ohne  Ursache  den  einen  oder  anderen  Tag  zu  Hause. 
Gewicht  bei  Beginn  der  diätetischen  Behandlung  70,3,  jetzt  75,2  kg.  Die 
NaBr. -Dosis  wird  auf  2  g  beschränkt. 

30.  September  1904.    Die  Dosis  wird  auf  2,5  g  erhöht. 

31.  December.  12  Anfälle  Ende  September  und  Anfang  October;  eine 
längere  Zeit  danach  unklar  im  Gedankengang,  glaubte,  dass  mehrere  hier  ihm 
schaden  wollten  u.  s.  w.  Sonst  keine  Anfälle  während  des  Jahres.  Arbeitslust 
und  Arbeitskraft  haben  in  den  letzten  2  Jahren  merklioh  abgenommen. 

31.  Mai  1905.    Kleinmüthig,  bisweilen  in  religiösen  Dingen  bekümmert. 

16.  Juni.  Die  letzten  Tage  ungewöhnlich  gereizt.  Ueber  fiel  heute  ohne 
Veranlassung  einen  anderen  Patienten.     Suchte  ihm  an  die  Kehle  zu  kommen. 

20.  December.  Immer  mehr  abgeneigt  für  Aussenarbeit.  Aeusserst  miss« 
trauisch  gegen  verschiedene  Patienten  und  Wärter,  glaubt,  dass  sie  ihn  ver- 
leumden wollen. 

31.  December.  Kein  Anfall  im  ganzen  Jahre.  Bisweilen  unzufrieden  mit 
dem  Essen.     Will  nach  Hause. 

3.  Februar  1906.  Bekommt  gesalzenes  Essen  (Milchspeisen  und  Beef- 
steak) +  3  g  NaBr. 

1.  März.    2  g  Bromsalz  täglich. 

Epikrise.  Das  Krankheitsbild  bat  sich  in  diesem  Falle  während 
der  5 — 6  Jahre,  die  er  in  der  Anstalt  behandelt  worden  ist,  verändert. 
Vom  18.  April  1900  bis  30.  April  1903  wurde  Patient  mit  gewöhnlicher 
Kost  und  Bromsalz  (in  variirendeu  Dosen  von  2 — 10  g)  behandelt.  Seit 
diesem  ist  T.-R.  (mit  3—2,5  NaBr.)  bis  in  die  letzte  Zeit  angewandt 
worden,  wo  er  wieder  gesalzene  Speise  und  Bromsalz  erhalten  hat.  Die 
Anfälle,  welche  niemals  sonderlich  zahlreich  waren,  sind  ganz  ver- 
schwunden. Seit  mehr  als  einem  Jahre  ist  kein  solcher  vorgekommen. 
Die  Dämmerzustände,  welche  sich  früher  dann  und  wann  in  Verbindung 
mit  den  Anfällen  einige  Tage  lang  zeigten,  sind  auch  ausgeblieben. 

Früher,  war  Patient  indess  zwischen  den  Anfällen  ein  ausdauernder 
und  tüchtiger  Feldarbeiter.  Seine  Arbeitsfähigkeit  ist  im  Laufe  der 
Behandlung  in  hohem  Grade  verringert,  und  was  schlimmer  ist,  Patient 
ist  ein  kleinmüthiger  armer  Tropf  geworden,  der  sich  häufig  um  reli- 
giöse Dinge  bekümmert  erweist  und  gegen  Patienten  wie  Wärter  miss* 
trauisch  ist.  Bei  einer  Gelegenheit  im  Jahre  1906  gingen  sein  Miss- 
trauen und  seine  Gereiztheit  so  weit,  dass  er  ohne  Veranlassung  einen 
anderen  Patieuten  überfiel  und  ibra  an  die  Kehle  zu  kommen  suchte, 
was  vorher  nie  passirt  war. 
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In  der  letzten  Zeit  hat  Patient  mehrfach  seine  Unfriedenheit  mit 
der  einförmigen  Rost  ausgesprochen,  weshalb  er  gesalzenes  Essen  und 
3  g  NaBr.  erhalten  hat. 


Gruppe  IV. 

Die  Behandlung  hat  die  Krankheit  des  Patienten  in  keinem 
wesentlichen  Grade  beeinflusst. 

Fall  21.  EskilA.,  17Jahre,  Arbeitersohn.  Aufgenommen  den 2. April  1900. 
Diagnose:  Idiotia  c.  epilepsia  -)-  Hemiplegia  infantilis  (Encephalopathia 
infantilis).  .     . 

Vater  etwas  zum  Trunk  geneigt. 

Im  Alter  von  7  Monaten  „Gehirnfieber",  seitdem  abnorm.  Epileptische 
Anfalle  begannen  im  Alter  von  1 1/2  Jahren.  Vom  7. — 12.  Lebensjahre  in  der 
Idiotenanstalt  (entlassen  als  nicht  bildbar).  Gewaltthätig  und  in  der  letzten 
Zeit  schwer  zu  behandeln.  Linker  Arm  und  linkes  Bein  paretisch  und  etwas 
atrophisch. 

11.  Juni  1900.    3  g  Bromsalz  täglich. 

31.  December.    Seit  der  Aufnahme  sind  106  Anfalle  beobachtet. 

31.  December  1901.  Die  Anfalle  kamen  ziemlich  regelmässig  alle  2  Tage; 
Während  des  ganzen  Jahres  wurden  192  beobachtet. 

1.  August  1902.    4  g  Bromsalz  täglich. 

1.  September.    Toulouse-Richet  +  2  g  NaBr.    Gewicht  45,5  kg. 

3.  October.    Die  Dosis  wurde  auf  3  g  erhöht. 

30.  October.  Etwas  ungeduldig  und  zornig,  im  Allgemeinen  aber  fügsam 
und  nachgiebig. 

18.  December.  Die  Dosis  wurde  auf  4  g  erhöht.  Hat  die  letzten  Tage  zu 
Bett  gelegen;    er   ist  sehr  umnebelt  gewesen  und  hat  sich  schlecht  befunden. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  162  Anfälle  (davon  47  während  der 
letzten  4  Monate). 

1.  Mai  1903.  Seit  dem  3.  Februar  Nachts  überwacht  (im  Januar  20  Anfalle, 
im  Februar  9,  im  März  15,  im  April  22).  Die  Dosis  wird  auf  5  g  erhöht.  Das 
Gewicht  ist  während  der  diätetischen  Behandlung  um  4,3  kg  gestiegen. 

19.  Juni.  Die  Anfälle  sind  fortfahrend  ebenso  zahlreich  (im  Mai  18). 
Sehr  unlustig  und  schlaff.    Die  Dosis  wird  auf  4  g  beschränkt. 

20.  Juni.  Die  Schlaffheit  hat  zugenommen.  Die  Dosis  wird  auf  2  g 
beschränkt. 

1.  August.  Die  Anfälle  sind  ebenso  zahlreich  (im  Juni  20,  im  Juli  16). 
Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht. 

31.  December.  Die  Anfälle  sind  fortfahrend  sehr  zahlreich  (11— 22  im 
Monat).  Während  des  ganzen  Jahres  197  Anfälle.  Bisweilen  einige  Tage 
träger,  sonst  psychisch  unverändert.  Hört  mit  T.-R.  und  NaBr.  auf.  Erhalt 
gewöhnliche  Kost.    Wiegt  50,5  kg. 

1.  Februar  1904.  Während  des  vergangenen  Monats  51  Anfälle.  Psychisch 
unverändert. 
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31.  December.  Keine  Medicin  während  des  Jahres,  276  Anfalle.  Gewicht 
55,6  kg. 

3.  Februar  1905.   Beginnt  wieder  mit  Bromsalz.    3  g  täglich. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  163  Anfalle  mit  Krampfzuckungen  und 
150  schwache  Anfalle  (ohne  eigentlichen  Krampf).  Die  Anfalle  bekommen  ihm 
nicht  sehr. 

1.  März  1906.    Psyohisch  unverändert. 

Epikrise.  Verschiedenes  spricht  in  diesem  Füll  dafür,  dass  die 
Krankheit,  die  seit  der  zartesten  Kindheit  bestanden  hat,  organischen 
Ursprungs  ist  (encephalitische  Veränderungen).  Er  hat  nämlich  eine 
infantile  Hemiplegie.  Ferner  ist  zu  merken,  dass  er  von  den  zahl- 
reichen Anfällen  kaum  beeinflusst  wird.  Im  Grossen  und  Ganzen  scheint 
die  Behandlung  der  einen  oder  anderen  Art  seine  Krankheit  nicht 
nennenswerth  beeinflusst  zu  haben;  sogar  ohne  Behandlung  ist  er  sich 
im  Grossen  und  Ganzen  gleich.  In  Folge  dessen  ist  die  T.-R.-Behand* 
hing,  die  1  Jahr  4  Monate  mit  einer  NaBr.-Dosis  von  2— 5  g  versucht 
aufgegeben  worden,  und  Patient  ist  zu  gewöhnlicher  Kost  übergegangen, 
erst  ohne,  dann  mit  Bromsalz. 


Gruppe  V. 

Die  Behandlung  hat  ein  zweifelhaftes  Resultat  gehabt. 

Fall  22.  Anna  Charlotte  L.,  29  Jahre,  Magd.  Aufgenommen  den 
4.  Januar  1901.    Diagnose:  Insania  epileptioa. 

Hat  die  Schule  durchgemacht  und  einige  Jahre  gedient. 

Im  Alter  von  17  Jahren  erschienen  epileptische  Anfälle,  welche  anfanglich 
jeden  dritten  Monat  wiederkamen,  allmählich  aber  häufiger  wurden,  so  dass  sie 
sich  jetzt  fast  allnächtlioh  und  bisweilen  auch  am  Tage  einstellen.  Während 
der  Menses  sind  sie  am  schwersten  und  dann  für  einen  oder  einige  Tage  mit 
Geistesverwirrung  (Umnebelung,  Gewalttätigkeit  u.  s.  w.)  verbunden. 

Im  Asyl  zu  Upsala  erwies  sie  sioh  meist  still  und  stumpf,  hatte  aber  bis- 
weilen kürzere  Ausbrüche  von  Unruhe,  wo  sie  Küchengeschirr  u.  s.  w.  hinwarf, 

31.  December  1901.  Keine  besondere  Behandlung.  Während  des  Jahres 
17  mal  unsauber.    Arbeitet  nicht. 

1.  Januar  1903.  Recht  zahlreiche  Anfälle  (meist  Nachts);  26  in  den 
beiden  letzten  Monaten,  wo  Patientin  Nachts  überwacht  wurde. 

Patientin  beginnt  heute  mit  diätetischer  Behandlung  nach  Toulouse- 
Richet  mit  4  g  NaBr.  täglich. 

15.  Januar.    Etwas   stumpf.    Die  NaBr.-Dosis  wird  auf  2  g  beschränkt. 

28.  Januar.  Wieder  stumpf  und  schlaff,  Patientin  wird  zu  Bett  gebracht. 
NaBr.  wird  fortgelassen;  erhält  Kochsalz. 

28.  Februar.  Ziemlich  munter;  hört  mit  Kochsalz  auf.  Darf  ausser 
Bett  sein. 
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1.  Mai.  Im  Januar  1  Anfall.  Seit  dem  28.  Januar  34  Anfalle.  Beginnt 
mit  2  g  Naßr.  täglich. 

1.  August.  Wahrend  Mai— Juli  bezw.  3  und  9  Anfalle.  Die  Dosis  wird 
•auf  3  g  erhöht. 

5.  November.  3  Anfalle  in  der  letzten  Woche.  Die  Dosis  wurde  auf  4  g 
erhöht. 

22.  November.  Beginnt  stumpf  zu  werden.  Die  Dosis  wird  auf  2  g  be- 
schränkt. 

4 

24.  November.  Kraftlosigkeit  gesteigert.  NaBr.  wird  forlgelassen;  erhält 
Kochsalz  (1  Theelöffel  3  mal). 

1.  December.  Waoher.  Hört  mit  Kochsalz  auf.  Steht  auf.  Erhält  2  g  NaBr. 

22.  December.  Wieder  etwas  schlaff.  Die  Dosis  wird  auf  1  g  vermindert. 

31.  December.  Während  der  Monate  August— December  15  Anfalle.  Im 
ganzen  Jahre  62  Anfälle.  Ist  meist  stumpf  und  gutmüthig,  selten  gewalt- 
thätig;  zerstört  ab  und  zu  bei  Wuthausbrüchen.  Das  Gewicht  hält  sich  um 
53  kg  herum.  In  diesem  Jahre  viel  unsauberer  (hat  die  meisten  Tage  des 
Jahres  [256  mal]  ins  Bett  genässt  und  bisweilen  auch  den  Stuhl  gelassen). 

1.  März  1904.  Im  Januar  und  Februar  9  Anfälle.  Die  Dosis  wird  auf 
1,5  g  erhöht. 

26.  April.    Die  Dosis  wird  auf  1,8  g  erhöht. 

5.  August.  Während  der  Menstruationsperioden  (30.  Mai— 7.  Juni  und 
27.  Juni— 5.  Juli)  vermehrte  Dosis  =  2,5  g.  Heute  stumpf  und  schlaff.  NaBr. 
wird  fortgelassen;  erhält  Kochsalz,  Campher. 

16.  August.    Recht  munter.    Das  Kochsalz  wird  weggelassen. 

18.  August.    Heute  Nacht  3  Anfälle.    Erhält  NaBr.  1,5  g. 

22.  August.  Neuer  Anfall  von  Herzschwäche;  erhält  Koobsalz.  NaBr. 
wird  fortgelassen.    Campher. 

31.  December  1905.  Hat  seit  dem  6.  November  täglich  2  g  NaBr.  ge- 
nommen. Im  ganzen  Jahre  77  Anfälle.  Psychisch  unverändert.  Sauber,  dank 
der  Bedienung. 

1.  März  1906.    Keine  Veränderung. 

Epikrise.  Dieser  Fall  ist  von  recht  grossem  Interesse.  Die  Be- 
handlung hat  wegen  eingetretener  Vergiftung  nur  mit  Unterbrechungen 
durchgeführt  werden  können.  Die  Anfangsdosis  (4  g)  ist  unvorsichtig 
gross  gewesen,  besonders  weil  Patientin  zuvor  gar  kein  Bromsalz  erhalten 
hat.  In  Kurzem  stellten  sich  auch  Vergiftungssymptome  ein.  Im  Grossen 
und  Ganzen  hat  sich  Patientin  der  rigorosen  Behandlungsmethode  gegen- 
über wenig  resistent  erwiesen,  da  sie  im  August  1904  nicht  einmal 
1,5  g  NaBr.  täglich  vertragen  hat.  Die  Anfälle  haben  im  letzten  Jahre 
(1905)  an  Menge  etwas  zugenommen,  77  statt  40,  und  62  in  den 
beiden  vorhergehenden  Jahren,  wo  sie  nach  derselben  Methode  behandelt 
forden  ist. 
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Fall  23.  Hugo  S.,  24  Jahre,  Feldwebelsohn.  Aufgenommen  den 
18.  November  1903.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Der  Vater  soll  Alkohol  gemissbraucht  haben.  Eine  Schwester  hat  den 
Veitstanz  gehabt.    Patientin  ist  in  die  Schule  gegangen  und  confirmirt. 

Im  Alter  von  11  Jahren  epileptisohe  Anfalle,  die  dann  einige  Jahre  aus- 
blieben, aber  im  Alter  von  14—15  Jahren  wiederkamen.  In  letzter  Zeit  sind 
sie  meist  Nachts  gekommen  mit  Pausen  von  8  Tagen. 

Im  Alter  von  18  Jahren  (1897)  wurde  er  das  erste  Mal  geisteskrank. 
Später  sind  in  Verbindung  mit  den  Anfallen  Perioden  von  Geisteskrankheit 
(einige  Stunden  bis  einige  Wochen  lang),  wo  er  wild  und  tobsüchtig  ist  und 
hallucinirt,  nach  mehr  oder  weniger  langen  Pausen  eingetreten. 

27.  November  1903.  Toulouse-Richet-Behandlung  -f-  2gNaBr.  begonnen. 
31.  December.  7  Anfälle  im  November,  keiner  im  December.  In  der  Mitte 

dieses  Monats  war  Patient  4 — 5  Tage  lang  umnebelt.    Leicht  gereizt. 

31.  Januar  1904.  Zeigte  sich  sehr  unruhig  und  lästig  den  21.  Januar, 
musste  eine  kurze  Weile  isolirt  werden.  Im  Januar  2  Anfalle.  Gewicht  56,2  kg. 

28.  Februar.  4  Anfalle  in  diesem  Monat.  Ist  ohne  Veranlassung  einige 
Male  tobsüchtig  gowesen. 

31.  Mai.  Hat  die  letzten  drei  Monate  bezw.  4,  3  und  4  Anfalle  gehabt. 
Zeigt  sich  im  Allgemeinen  mehrmals  im  Monat  brutal  tobsüchtig.  Bisweilen 
ist  er  ängstlich  und  weint,  meist  etwas  umnebelt  und  hallucinirend. 

13.  September.  Zeitweise  (wie  in  den  letzten  Tagen)  sehr  gewaltthätig 
und  unzuverlässig.    Bisweilen  recht  umnebelt,  delirirt. 

23.  October.  Seit  dem  „13.  October  mehr  oder  weniger  umnebelt  und 
tobsüchtig,  hat  in  seinem  Zimmer  alles  auf  den  Kopf  gestellt,  Fensterscheiben 
«asgeschlagen,  Essgeschirr  mit  Inhalt  nach  der  Bedienung  geworfen.  Hat  sich 
geweigert  zu  essen  und  bei  einigen  Gelegenheiten  einen  oder  mehrere  Tage 
keine  Medicin  eingenommen". 

31.  December.  Derselbe  Zustand.  Im  ganzen  Jahre  21  Anfalle  beob- 
achtet (keine  im  November  und  December). 

18.  Januar  1905.  Wird  heute  „wegen  allzugrosser  Unregierbarkeit, 
Gereiztheit  und  Unfähigkeit,  sich  mit  anderen  Patienten  zu  vertragen",  in  ein 
Sonderzimmer  der  unruhigsten  Abtheilung  gebracht. 

31.  Mai.  Seit  Anfang  des  Jahres  ,5  Anfälle.  Oft  .bedeutend  verwirrt, 
weiss  bisweilen  nicht,  wo  er  sich  befindet,  glaubt,  dass  es  Krieg  ist,  hört 
Sohiessen  u.  s.  w.    Zuweilen  heftige  Ausbrüche. 

13.  Juni.  Hat  das  ganze  Jahr  im  Fussbodenbett  im  Sonderzimmer  zuge- 
bracht. Die  letzte  Zeit  hat  er  recht  schlecht  gegessen.  Es  sind  Versuche 
gemacht  worden,  den  Patienten  anzukleiden,  er  leistet  aber  heftigen  Widerstand. 

5.  August.  Den  4.  Juli  musste  NaBr.  fortgelassen  werden ;  Patient  war 
schlaff  und  heruntergekommen  und  hatte  begonnen,  immer  schlechter  zu  essen. 
Patient  hat  eine  Zeit  lang  Kochsalz  und  Campher  bekommen.  Jetzt  munterer; 
6  Anfälle  seit  dem  26.  Juli.    Beginnt  wieder  mit  T.-R.  +  2  g  NaBr. 

21.  August.  Gewisse  Tage  unruhig  und  schwierig,  schreit  und  hallot, 
ohne  jemals  richtig  klar  zu  sein. 
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31.  December.  Während  des  ganzen  Jahres  15  Anfälle.  In  der  letzten 
Hälfte  des  December  abwechselnd  unruhig  und  unlustig;  hat  abwechselnd 
Amylenhydrat  und  Campher  erhalten.  Kann  auf  keine  Weise  beschäftigt  werden. 
Liegt  auf  dem  Bodenbett  im  Sonderzimmer.  Fährt  fort  mit  T.-R.  — [—  2  g  NaBr, 

1.  März  1906.  Hat  begonnen,  an  gewissen  Tagen,  wo  er  ruhiger  ist, 
ausser  Bett  zu  sein. 

Epikrise.  In  diesem  Falle  kann  man  den  Werth  der  T.-R.-Be- 
handlung  nicht  sicher  beurtbeilen,  weil  sie  fast  unmittelbar  nach  der 
Aufnahme  begonnen  wurde.  Patient  bat  nur  2  g  Nabr.  vertragen  und 
bei  einer  Gelegenheit  nicht  einmal  eine  solche  Dosis.  Die  beobachteten 
Anfälle  sind  nicht  so  zahlreich  gewesen  (21  1904  und  15  1905),  Patient 
aber  hat  sich  als  ausserordentlich  schwer  zu  behandeln  erwiesen,  ist 
dann  und  wann  tobsüchtig  gewesen  und  hat  sich  nicht  mit  anderen 
Patienten  vertragen  können.  Meistens  mehr  oder  weniger  umnebelt  und 
halluzinierend.  In  der  allerletzten  Zeit  hat  er  indes  an  den  ruhigsten 
Tagen  ausser  Bett  sein  können. 

Fall  24.  Andreas  J.,  42  Jahre,  Käthnersohn.  Aufgenommen  den 
27.  September  1901.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Ist  vollständig  bei  Sinnen  gewesen.  Starken  Getränken  ergeben.  Hat  in 
den  letzten  Jahren  nicht  gearbeitet,  vagabondirt.  Epilepsie  brach  im  Alter 
von  25  Jahren  aus.  Die  Anfälle  sind  bald  mehrmals  täglich,  bald  mit  monate- 
langen, ja  sogar  jahrelangen  freien  Zwischenzeiten  aufgetreten.  In  der  letzten 
Zeit  haben  die  Anfälle  sowohl  an  Frequenz  als  Stärke  zugenommen. 

Seit  seinem  35.  Jahre  sonderbar.  Hat  sich  mehrere  Male  wild  aufgeführt 
und  einmal  versucht,  die  Mutter  ums  Leben  zu  bringen.  Seit  1899  unfähig, 
sich  selbst  zu  helfen.    Sauber. 

1.  October  1901.    4  g  Bromsalz  täglich. 

31.  December.  Seit  der  Aufnahme  18  Anfälle  beobachtet.  Ist  zeitweise 
missmuthig,  streitsüchtig  und  aufdringlich,  doch  verhältnissmässig  nachgiebig. 
Arbeitet  nicht. 

30.  Mai  1902.  In  diesem  Monat  Status  epilepticus  (111  Anfälle  im  Monat). 
2ß.  Juni.    Seit  einiger  Zeit  Icterus  catarrhalis. 

1.  September. .  Toulouse-Riohet  -{-2  g  NaBr. 
3.  October.    Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht. 

31.  December.  Im  Laufe  des  Jahres  198  Anfalle  (davon  22  vom  September 
bis  December).  Patient  ist  gutmüthig  und  fugsam ;  hat  beim  Aufräumen  etwas 
helfen  können. 

1.  Juni  1903.  Die  Dosis  wird  auf  5  g  erhöht  (die  Zahl  der  Anfälle 
variirte  in  diesem  Jahre  zwischen  4  und  10  im  Monat). 

17.  August.  Ein  immer  mehr  zunehmender  Icterus.  NaBr.  wird  fortge- 
lassen. 

15.  September.  16  Anfalle  in  der  letzten  Hälfte  des  August.  Die  ersten 
9  Tage  im  September  frei  von  Anfällen;  seit  dem  19.  September  20  Anfalle, 
davon  10  nächtliche;  Toulouse-Richet  -f-  4  g  NaBr. 
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31.  December.  Im  ganzen  Jahre  370  Anfalle.  „Gemüth  lange  sehr  emp- 
findlich und  leicht  gereizt;  besonders  bei  den  Ronden  ist  Patient  bisweilen 
schwierig  und  tobsüchtig.  Kann  nun  gar  nicht  mehr  beschäftigt  werden.  Ist 
seit  Anfang  October,  wo  die  Umnebelung  aufhörte,  ausser  Bett."  Die  Dosis 
wird  auf  4  g  beschränkt.  Das  Gewicht  ist  im  Laufe  eines  Jahres  von  72,4  auf 
78,9  kg  gestiegen. 

30.  September  1904.  Zeitweise  aufdringlich,  halsstarrig,  unruhig  und 
tobsüchtig;  zu  anderen  Zeiten  demüthig,  freundlich.  Hat  bei  einer  Gelegenheit 
(3.  September)  versucht,  sich  zu  erdrosseln.  Liegt  bisweilen  einige  Tage  ohne 
erklärlichen  Grund. 

31.  December.    Hat  im  ganzen  Jahre  35  Anfalle  gehabt. 

28.  Februar  1905.  Seit  einigen  Tagen  stumpf  und  unlustig.  Hört  mit 
NaBr.  auf,  erhält  Kochsalz. 

11.  März.    Beginnt  wieder  mit  2  g  NaBr.  (hört  mit  Kochsalz  auf). 

31.  Mai.  Psychisch  unverändert.  Recht  verwirrt,  nässt  nicht,  aber 
schmutzig.    Nimmt  an  keiner  Arbeit  theil. 

5.  December.    Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  25  schwerere  und  64  leichtere  (ohne 
Krampf)  Anfälle.  Seit  dem  September  im  Wergzupfsaale  beschäftigt.  Ist 
psychisch  unverändert. 

28.  Februar  1906.  Hat  einige  Tage  gelegen,  Erdrosselungs versuch  gemacht. 

Epikrise.  Die  Krankheit  dieses  Patienten  hat  vor  der  Aufnahme 
in  die  Anstalt  einen  unregelmässigen  Verlauf  gehabt.  Die  Anfälle, 
welche  erst  in  seinem  25.  Lebensjahr  begannen,  sind  mitunter  zahlreich 
gewesen,  mitunter  (Monate,  ja  sogar  Jahre  lang)  gar  nicht  vorgekommen. 
Erst  im  Alter  von  35  Jahren  begann  er,  sonderbar  zu  erscheinen. 
Wahrscheinlich  ist  seine  Epilepsie  durch  seinen  Hang  zur  Trunksucht 
und  während  seiner  umherirrenden  Lebensweise   verschlimmert  worden. 

Patient  scheint  weder  gewöhnliche  Bromsalzbehandlung,  die  in  den 
ersten  11  Monaten  versucht  wurde,  noch  die  T.-R. -Methode  gut  ver- 
tragen zu  haben,  mit  welcher  seit  dem  1.  September  1902  (obgleich 
mit  Unterbrechungen)  fortgesetzt  wurde.  Zweimal  hat  er  eine  Art 
Status  epilepticus  gezeigt:  das  erste  Mal  während  gewöhnlicher  Brom- 
salzbehandlung im  Mai  1902,  wo  er  nicht  weniger  als  111  Anfälle  hatte, 
das  andere  Mal  während  der  T.-R.- Behandlung,  als  wegen  Icterus  (Ver- 
giftungssymptome  ?)  NaBr.  im  September  1903  ausgesetzt  werden  musste 
(17.  August);  in  diesem  Monat  hatte  Patient  296  Anfälle,  trotzdem  er 
schon  Mitte  des  Monats  wieder  mit  4  g  NaBr.  begann,  die  nach  einigen 
Tagen  auf  5  g  erhöht  wurden.  Auch  während  der  Bromsalzbehandlung 
(im  Juni  1902)  litt  er  einmal  an  Icterus. 

Im  Februar  1905  zeigte  Patient  Vergiftungssymptome,  weshalb 
NaBr.  eine  Zeit  lang  fortgelassen  und  dafür  Kochsalz  gegeben   werden 
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musste.     Dem  Gemüth   nach  ist  Patient   während  der  T.-R. -Behandlung 
jedenfalls  gereizter  nnd  empfindlicher  geworden. 

Fall  25.  Per  Johan  A.,  34  Jahre,  Arbeiter.  Behandelt  in  der  Upsalaer 
Irrenanstalt  vom  19.  November  1900  bis  30.  Mai  1903.  Ins  Asyl  zu  Upsala 
übergesiedelt  den  31.  Mai  1903.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Vater,  von  heftigem  Gemüth,  schwach  für  Trank. 

Patient,  welcher  einfältig,  heftig  und  aufbrausend  gewesen  ist,  ist  zur 
Schule  gegangen  und  confirmirt.  Sehr  dem  Trunk  ergeben.  Vielleicht  Trauma 
capitis  vor  mehreren  Jahren.  Epilepsie  seit  1897.  Im  Jahre  1900  in  Verbin- 
dung mit  Anfallen  verwirrt  und  tobsüchtig.  21.  November  1900  4  g  Bromsalz 
täglich.  1891  18  beobachtete  Anfalle.  Gewöhnlich  ist  Patient  mehr  oder 
weniger  verwirrt,  predigt  und  singt  bisweilen,  unruhiger  nach  den  Anfallen.  Im 
Jahre  1902  wurde  die  Medicinirung  jeden  Monat  eine  Woche  ausgesetzt.  31  An- 
fälle (ausserdem  verschiedene  Absencen). 

23.  December  1902.    Erhält  Eiermilch  ohne  Salz  -|-  4  g  Bromsalz. 
31.  Deoember.    Ausserdem  ungesalzenes  Brod. 

22.  Januar  1903.    Stumpf  und  matt.  Die  Dosis  wird  auf  2  g  beschränkt. 

24.  Januar.    Hört  mit  jeglicher  Medicin  auf. 
9.  Februar.    Besser.    2  g  Bromsalz. 

11.  März— 14.  März.    Wieder  stumpf  und  matt. 

26.  März.    Hört  mit  Bromsalz  auf. 

31.  Mai.  Im  Mai  8  Anfälle,  im  April  1,  im  März  keinen.  Erhält  nnr 
Eiermilch  und  ungesalzenes  Brod.  Das  Gewicht  ist  von  57  kg  (8.  Januar  1903) 
auf  53  kg  heruntergegangen.  Im  Grossen  und  Ganzen  ist  Patient  schlimmer. 
Wrird  heute  ins  Upsalaer  Asyl  verbracht 

1.  August.  Im  Juni  und  Juli  5  bezw.  17  Anfalle.  Laune  wunderlich; 
geräth  mit  anderen  Patienten  oft  in  Streit.  Keine  Medicin.  Gewicht  58,4  kg. 
Beginnt  mit  Toulouse-Richet  +  3  g  NaBr. 

1.  Ootober.  Im  August  13,  September  4  Anfalle.  Die  NaBr. -Dosis  wird 
auf  2  g  erhöht. 

21.  December.  Während  der  letzten  3  Monate  4,  6  und  3  Anfalle.  Fort- 
fahrend leicht  gereizt.    Gewicht  61  kg. 

20.  August  1904.  Seit  dem  4.  August  Vergiftungssymptome.  Die  Medicin 
wurde  fortgelassen,  und  er  erhielt  dafür  Kochsalz  und,  wenn  nöthig,  Digitalis. 
Beginnt  nun  wieder  mit  T.-R.  +  3  g  NaBr.  26.  October.  Bisweilen  Aus- 
brüche, wo  er  unruhig  ist  und  um  sich  schlägt. 

31.  December.    Im  ganzen  Jahre  11  Anfälle. 

1.  Juli  1905.  Psychisch  unverändert,  stets  umnebelt,  periodenwoise  mehr 
exaltirt,  singt  dann,  schreit  laut  und  hallot. 

13.  Ootober.  Seit  Anfang  September  wird  Patient  im  Wergzupfsaal  be- 
schäftigt, obwohl  seine  Arbeit  nicht  viel  werth  ist.  Bisweilen  überfallt  er  ohne 
jegliche  Veranlassung  andere  Patienten.  Siedelt  daher  in  die  Ueberwachungs- 
abtheilung  für  Unruhige  über. 

30.  October.  Liegt  dann  und  wann  einige  Tage,  weil  er  wenig  isst,  er- 
hält dann  Campher,  wonach  er  besser  wird. 
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31.  December.  Im  ganzen  Jahre  12  Anfalle  (davon  9  schwächere).  Das 
Gewicht  hat  im  Laufe  des  Jahres  gewisse  Variationen  gezeigt,  zu  Anfang  des 
Jahres  56,4,  den  16.  Juni  62,2,  jotzt  nur  53  kg. 

28.  Februar  1906.  In  Folge  des  gesteigerten  Stupors  ist  die  NaBr.-Dosis 
.auf  2  g  taglich  beschränkt  worden. 

Epikrise.  Dieser  Patient  ist  während  der  T.-R.  -  Behandlung 
psychisch  verschlechtert,  obwohl  die  Anfälle  etwas  reducirt  sind.  Am 
richtigsten  wäre  es  vielleicht,  in  diesem  Falle  mit  der  Methode  aufzu- 
hören. Mehrfach  hat  die  Medicin  wegen  Vergiftungssymptomen  (zu- 
nehmende Kraftlosigkeit)  für  einige  Zeit  fortgelassen  werden  müssen. 
Patient  ist  ausserordentlich  stu porös,  dann  und  wann  liegt  er  einige 
Tage,  wo  er  wenig  isst  und  Campher  bekommt.  Verträgt  jetzt  nur  2  g 
NaBr.  Das  Gewicht  ist  von  57  auf  53  kg  gesunken.  Es  sieht  aus,  als 
ob  es  eine  Zeitfrage  wäre,  wenn  man  genöthigt  wird,  mit  der  Methode 
ganz  aufzuhören. 

Fall  26.  Oskar  Theodor  L.,  44  Jahre,  Seemann.  Aufgenommen  den 
17.  April  1900.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Dem  Trunk  ergeben.  Gute  Gesundheit.  Lebhaftes  Temperament.  Gute 
Laune.  Im  Alter  von  33  Jahren  begannen  epileptische  Anfalle  aufzutreten  und 
kamen  immer  häufiger,  meist  Nachts.  Die  Körper-  und  Geisteskräfte  haben 
-allmählich  abgenommen.  Er  ist  seinem  Gemüth  nach  ungleich  massig  und  heftig 
.geworden  und  gewaltthätig  aufgetreten. 

29.  April  1900.    3  g  Bromsalz  täglich. 
7.  August.    6  g  Bromsalz  täglich. 

31.  December  1901.  Patient  ist  oft  wunderlich  und  schilt.  Liegt  gern 
-einen  Tag  zu  Bett.  Weigert  sich  zeitweise,  Medicin  zu  nehmen.  Im  ganzen 
Jahre  92  beobachtete  Anfälle. 

14.  Mai— 11.  Juli  1902.  Hat  sich  geweigert,  Medicin  einzunehmen.  In 
•dieser  Zeit  107  Anfalle.    Hat  dann  wieder  6  g  täglich  genommen. 

1.  September.  Von  Anfang  des  Jahres  bis  jetzt  173  Anfälle,  davon  107 
4n  der  Periode,  als  Patient  keine  Medicin  einnahm.  Toulouse-Richet  -f-  2  gNaBr. 

3.  October.  Im  September  15  Anfälle.  Die  NaBr.-Dosis  wird  auf  4  g 
•täglich  erhöht. 

13.  November.  Im  October  7  Anfälle.  Ist  mehr  schlaff  und  umnebelt. 
Will  meist  liegen.    Die  Dosis  wird  auf  3  g  vermindert. 

31.  December.    Im  November  9  und  December  14  Anfälle. 

28.  März  1903.  Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht.  Nächtliche  Ueberwachung 
-seit  dem  1.  März. 

].  Mai.    Die  Dosis  wird  auf  5  g  erhöht. 

1.  August.    Die  Dosis  wird  auf  6  g  erhöht. 

31.  December.  In  der  letzten  Zeit  unlustig  und  schlaff.  Erhält  ge- 
wöhnliche Kost  und  keine  Medicin.  Hat  im  ganzen  Jahre  322  (meist  nächtliche) 
Anfälle  gehabt.     Das  Gewicht  ist  in  dieser  Zeit  von  63  auf  77,5  kg  gestiegen. 
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1.  Februar  1904.  Während  des  vergangenen  Monats  85  Anfalle.  Ist  da- 
durch immer  umnebelter  und  hülfloser  geworden.  Hat  die  letzte  Woche  nicht 
allein  stehen  können,  sondern  musste  im  Bett  gehalten  werden.  Seit  3  Tagen 
ausserordentlich  unruhig  und  schwierig.  Hat  einige  Tage  nicht  gegessen. 
Toulouse-Richet  +  3  g  NaBr. 

8.  Februar.    Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht. 

7.  October.    Ist  schwieriger  und  unregierlicher  geworden. 

19.  October.  Die  letzten  Tage  ausserordentlich  schwierig  und  umnebelt,, 
musste  gestern  isolirt  werden.  Liegt  heute  zu  Bett,  klagt  über  Schmerzen  an 
mehreren  Stellen. 

31.  December.  196  Anfalle  im  Jahre.  Weigert  sich  bisweilen,  einig* 
Tage  Medicin  zu  nehmen.  Hat  bisweilen  kürzere  Perioden  von  Gereiztheit,  wo- 
er  zu  Bett  liegt  und  über  Schmerzen  klagt. 

31.  December  1905.  Im  ganzen  Jahre  137  Anfalle  (die  meisten  von 
mildester  Art).  Psychisch  unverändert;  wunderlich  und  gereizt  und  häufig 
sinnlos  querulirend.  Kommt  häufig  genug  wegen  wirklicher  oder  eingebildeter 
Ungerechtigkeiten  mit  anderen  Patienten  in  Streit.  Bettet  sein  eigenes  Bett 
und  hilft  etwas  innerhalb  des  Hauses.  —  Foetor  ex  ore.  Leidet  fast  stets  an 
einer  Lockerung  des  Zahnfleisches;  „es  thut  weh  im  Mundeu;  verlangt,  Zähne 
ausgezogen  zu  bekommen. 

1.  März  1906.    Keine  wesentliche  Veränderung. 

Epikrise.  Patient  hat  während  seines  ganzen  Aufenthaltes  in  der 
Anstalt  zahlreiche  Anfälle  gehabt  und  hat  solche  fortfahrend,  obgleich 
dieselben  während  der  T.-R.- Behandlung  schwächer  und  nicht  ganz  so 
zahlreich  gewesen  sind.  Dem  Gemüthe  nach  ist  er  ebenso  schwierig 
und  halsstarrig  wie  vorher,  vielleicht  sogar  noch  schlimmer. 

Patient  hat  recht  grosse  NaBr.-Dosen  vertragen  (meist  4  g,  womit 
er  noch  fortsetzt).  Während  eines  grossen  Theiles  von  1903  nahm  Patient 
5-6g;  gegen  Ende  des  Jahres  begann  er  sich  unlustig  und  schlaff  zu 
zeigen.  Die  Behandlung  wurde  da  mit  einem  Mal  abgebrochen,  die 
G  g  NaBr.  wurden  fortgelassen,  Patient  erhielt  gewöhnliche  Kost  und 
keine  Medicin,  ein  höchst  unvorsichtiges  Unternehmen.  Es  ist  geradezu 
erstaunenswert!),  dass  die  Reaction,  welche  sich  infolge  der  gewaltsamen 
Regimeveränderung  einstellen  musste,  für  den  Patienten  nicht  verhäng- 
nissvoller wurde,  als  sie  es  ward.  Die  Folgen  waren  indess  schwer 
genug,  indem  Patient  im  folgenden  Monate  nicht  weniger  als  85  Anfälle 
hatte,  er  wurde  umnebelt  und  hülflos,  war  schwierig  und  verwirrt,  ass 
an  gewissen  Tagen  nicht,  und  zuletzt  konnte  er  nicht  allein  stehen, 
noch  gehen.  Da  sah  man  sich  veranlasst,  zu  T.-R.  nebst  NaBr.  zurück- 
zugehen, wonach  er  sich  zu  erholen  begann.  Toulouse  u.  a.  haben, 
wie  ich  erwähnte,  ernstlich  vor  solchen  plötzlichen  Variationen  wegea 
der  grosen  Gefahr  gewarnt,  die  damit  verbunden  ist. 
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Bemerkenswert!)  sind  gewisse  Intoxicationserscheinnngen,  welche 
nun  bei  dem  Patienten  vorkommen.  Er  leidet  nämlich  immer  an  Poetor 
-ex  ore  und  zeigt  permanente  Lockerang  des  Zahnfleisches,  die  Zähne 
fallen  heraus,  „es  thut  im  Munde  weh",  versichert  er. 

Fall  27.  Louise  S.,  37  Jahre,  Käthnertochter.  Aufgenommen  den 
28.  Mai  1901.  In  eine  andere  Anstalt  gebracht  am  13.  October  1905.  Diagnose: 
Idiotia  c.  epilepsia. 

Hereditäre  Verhältnisse  unbekannt. 

Hat  seit  der  frühesten  Kindheit  an  Epilepsie  gelitten.  Sie  hat  sich  nie 
-selbst  helfen  und  nicht  beschäftigt  werden  können.  Mit  den  Jahren  hat  der 
Stumpfsinn  zugenommen.  Bisweilen  tobsüchtig.  Rechte  Gesichtshälfte  etwas 
atrophisch,  desgleichen  die  rechte  Hand  und  der  reohte  Fuss.  Balgt  sich  bis- 
weilen.   Arbeitet  etwas,  aber  langsam.    Sauber. 

1.  August  1901.    4  g  Bromsalz  täglich. 

1.  Juli  1902.  Während  der  Bromsalzbehandlung  (11  Monate)  27  beob- 
achtete Anfalle.    Toulouse-Richet  +  2  g  NaBr. 

1.  October.    Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht. 

8.  November.  Intoxioationssymptome.  Die  Dosis  wird  auf  3  g  beschränkt. 
31.  December.    Seit  dem  1.  Juli  4  Anfälle. 

19.  August  1903.  Hat  Diarrhoe.  Ist  stumpfer  und  befindet  sich  schlechter 
-als  gewöhnlich.    Die  Dosis  wird  auf  2  g  beschränkt. 

31.  December.  Kein  Anfall  während  des  Jahres.  Das  Gewicht  ist  während 
<ler  Behandlung  von  46  auf  59  kg  gestiegen. 

Im  ersten  Jahre,  als  sie  im  Upsalaer  Asyl  war,  war  Patientin  sauber.  In 
diesem  hat  sie  nicht  weniger  als  74  mal  genässt  (und  vereinzelt  verunreinigt). 

9.  August  1904.  Sehr  schlaff  und  kraftlos.  Hört  mit  NaBr.  auf.  Tempe- 
raturanstieg.   Erhält  Kochsalz  (1  Theelöffel  täglich). 

25.  August.    Lebhafter.    Beginnt  wieder  mit  NaBr.  1,5  g  täglich. 

31.  December.    Während  des  Jahres  3  Anfalle. 

13.  October  1905.  Hat  seit  Anfang  des  Jahres  12  Anfälle  gehabt.  Meist 
-sauber,  weil  sehr  genau  auf  sie  aufgepasst  wird.  Arbeitet  nicht.  Psychisch 
unverändert.  Fortfahrend  T.-R.  -f"  1,5  g  NaBr.  Wird  in  eine  andere  Anstalt 
gebracht. 

Epikrise.  Diese  Patientin  (seit  der  Kindheit  an  Epilepsie  leidender 
Idiot)  hat  die  Methode  nicht  so  gut  vertragen.  Dieselbe  hat  zwar  lange 
(ca.  3  Jahre  3  Monate)  fortgesetzt  werden  können,  obgleich  die  Dosis 
hat  immermehr  vermindert  werden  müssen;  einmal  ist  man  genöthigt  ge- 
wesen, die  Behandlung  wegen  zunehmender  Kraftlosigkeit  ganz  abzu- 
brechen. Im  letzten  Jahre  hat  sie  nicht  mehr  als  1,5  g  NaBr.  nehmen 
können.  Während  1 1  monatlicher  Bromsalzbehandlung  (und  gewöhn- 
licher Kost)  hatte  Patientin  27  beobachtete  Anfälle.  Während  der 
T.-R.-Behandlung  wurden  die  Anfälle  in  den  ersten  Jahren  reducirt, 
haben  aber  im  letzten  Jahre  wieder  zugenommen,  weil  sie  keine  grössere 
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tägliche  Dosis  als  1,5  g  NaBr.  vertragen  hat.  Patientin  hat  sich  während 
der  T.-R.-Behandlung  hinsichtlich  der  Sauberkeit  verschlimmert,  so  das» 
sie  zuletzt  hat  sorgfältig  beobachtet  werden  müssen,  um  sauber  gehalten 
zu  werden. 

Fall  28.  Elise  Ingeborg  H.,  24  Jahre,  Arbeitertochter.  Aufgenommen 
den  29.  Januar  1901.  Den  13.  October  1905  in  eine  andere  Anstalt  gebracht. 
Diagnose:  Insania  epileptica. 

Vater  dem  Trunk  ergeben. 

Die  Anfalle  begannen  im  11.  Lebensjahre  und  haben  allmählich  sowohl 
an  Frequenz  als  Intensität  bis  in  die  letzte  Zeit  zugenommen,  wo  längere 
Zwischenräume  zwischen  den  Anfällen  gewesen  sind-  und  diese  selbst  auch 
einen  milderen  Charakter  angenommen  haben.  Heftig  von  Gemüth.  Tobsüchtig 
währond  der  Anfalle. 

•  

18.  Februar— 30.  October  1901.  4  g  Bromsalz  täglich.  Während  dieser 
Zeit  9  beobachtete  Anfälle;  dann  einen  Monat  Aufenthalt,  danach  5  Anfalle. 
Den  1.  December  wieder  4  g  Bromsalz. 

30.  April  1902.  Hat  einige  Tage  ein  schwaches  epileptisches  Delirium 
gehabt. 

1.  Juli.  Seit  dem  1.  December  1901  42  Anfalle.  Toulouse- Rieh et-Be- 
handlung  mit  2  g  NaBr.  begonnen. 

31.  December.    2  Anfalle  im  letzten  Halbjahre. 

1.  December  1903.  Kein  Anfall.  Mehr  gereizt  und  schwierig,  bisweilen 
rücksichtslos  gewaltthätig.  In  den  letzten  Wochen  hat  sie  nicht,  wie  vorher, 
im  ruhigen  Arbeitssaal  sein  können,  sondern  hat  in  der  halbunruhigen  Ab- 
theilung bleiben  müssen. 

2.  Januar  1904.    Die  Dosis  wird  auf  1,5  g  beschränkt. 

1.  September.  „Stets  gereizt  und  schwierig,  bisweilen  sehr  tobsüchtig. 
Kann  gewisse  Patienten  nicht  vertragen,  ruft  stets  stürmische  Auftritte  hervor. 
Während  der  schwersten  Irritationsperioden  klagt  sie  oft  darüber,  dass  sie 
krank  ist  und  liegen  will."  (Auszug  aus  dem  Journal.)  Arbeitet  in  ruhigeren 
Stunden  an  einer  Näharbeit. 

31.  December.    Kein  Anfall  während  des  Jahres. 

31.  Januar  1905.  In  diesem  Monat  nicht  weniger  als  5  Anfalle.  Mitte 
des  Monats  litt  Patientin  einige  Tage  an  einem  Umnebelungszustand  mit  Hallu- 
cinationen. 

13.  October.  Fortfahrend  dieselbe  Behandlung  (T.-R.  -{-  1,5  g  NaBr.). 
In  diesem  Jahre  48  Anfälle  (davon  8  schwächere).  Psychisch  unverändert. 
Leicht  gereizt.    Arbeitet. 

Wird  in  eine  andere  Anstalt  gebracht. 

Epikrise.  In  diesem  Fall  gab  die  T.-R.-Behandlung  anfanglich 
ein  gutes  Resultat,  indem  die  Anfälle  sehr  bald  reducirt  wurden  und 
später  ganz  verschwanden  (während  der  Jahre  1903  und  1904).  Darauf 
haben  die  Anfälle  wieder  zugenommen,  sodass  Patientin  1905  vom 
1.  Januar  bis  13.  Oktober,  wo  sie  in  eine  andere  Anstalt   übersiedelte. 
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nicht  weniger  als  48  Anfälle  hatte  (davon  8  schwere).  Ihrem  Gemüth 
nach  ist  sie  während  der  Behandlung  viel  gereizter  und  schwieriger  ge- 
worden. Im  Januar  1905  hatte  sie  auch  einen  kürzeren  Umnebclungs- 
zustand  mit  Delirium. 

Fall  29.  Johan  0-n.,  30  Jahre,  Arbeiter.  Aufgenommen  den  27.  Juni 
1902.  In  eine  andere  Anstalt  gebracht  den  2.  Ootober  1905.  Diagnose:  Insania 
epileptica. 

Im  Alter  von  17  Jahren  epileptisch.  Seit  diesem  fast  taglioh  Anfalle. 
Ausserdem  heftige  Anfalle  von  Geistesverwirrung  1—2  mal  jährlich.  Tüchtiger 
Feldarbeiter. 

19.  Juli  1902.  4  g  Bromsalz  täglich.  Gestern  ein  Umnebelungszustand 
mit  Tobsucht.    Wird  in  die  halbunruhige  Abtheilung  gebracht. 

1.  August.    Ruhiger;  kommt  wieder  in  die  ruhige  Abtheilung. 

31.  December.  30  beobachtete  Anfälle  im  Jahie  (10  davon  vor  der  Brom- 
behandlung). Keine  Umnebelungsperiode  seit  dem  Juli.  Laune  wunderlich, 
leioht  gereizt. 

1.  Februar  1903.    Toulouse-Richet  +  3  g  NaBr. 

1.  Mai.    Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht. 

31.  December.  Kein  Anfall  seit  dem  2.  Mai.  Laune  fortfahrend  wunderlich, 
geräth  bisweilen  mit  anderen  Patienten  in  Streit.  Das  Gewicht  hält  sich  auf 
ca.  77  kg.    Die  Dosis  wird  auf  3  g  beschränkt. 

30.  November  1904.  Ist  seit  Mitte  vorigen  Monats  gereizter  als  gewöhnlich 
gewesen;  weigerte  sich  zu  Anfang  dieses  Monats  eine  Zeit  lang  Medicin  einzu- 
nehmen. Hat  nioht  selten  Kopfschmerz.  31.  December.  Im  Laufe  des  Jahres 
nur  2  Anfälle. 

31.  Mai  1905.  Ist  ausserordentlich  leicht  gereizt  und  misstrauisch.  Geräth 
stets  mit  anderen  wunderlichen  Patienten  zusammen.  Periodenweise  ist  er 
ruhig,  freundlich  und  Qeissig,  zu  anderen  Zeiten  gereizt  und  beschwerlich. 

15.  Juni.  Hat  einen  anderen  Patienten  überfallen.  Wird  in  die  unruhigste 
Abtheilung  gebracht.    Häufig  mit  der  Diät  unzufrieden. 

2.  October.  Wurde  nach  einiger  Zeit  wieder  in  die  ruhige  Abtheilung 
gebracht.  Hat  im  Laufe  des  Jahres  2  Anfälle  gehabt,  ausserdem  sind  Absencen 
mit  nachfolgender  Umnebelung  vorgekommen  (einmal  im  Juni,  3  mal  im  Juli). 
Siedelt  in  eine  andere  Anstalt  über. 

Epikrise.  Dieser  Patient  ist  während  der  T.-R.-Behandlung  in 
Bezug  auf  die  Anfälle  besser,  dem  Gemüth  nach  aber  gereizter  und 
schwieriger  geworden.  Ausserdem  hat  er  häufig  Unzufriedenheit  mit 
der  einförmigen  Diät  gezeigt.  Die  Behandlung  hat  ohne  Unterbrechung 
bis  zum  Oktober  1905  fortgesetzt  werden  können,  wo  Patient  in  eine 
andere  Anstalt  gebracht  wurde. 
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Gruppe  VI. 

Die  Behandlung  hat  einige  Besserung  gebracht. 

Fall  30.  Gust.  Adolf  N.,  30  Jahre,  Schuhmacher.  Aufgenommenden 
20.  September  1900.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Hat  die  Schule  durchgemacht  und  ist  confirmirt.  Hat  einen  ordentlichen 
Lebenswandel  geführt.  Hat  sich  begabt  erwiesen,  aber  langsam  und  etwas 
ungleichmässig  im  Gemüth.  Wann  die  Anfälle  begonnen  haben,  weiss  man 
nicht.  Seit  1897  sind  die  meist  nächtlichen  Anfalle  mit  Um  nebeln  ngszustän  den 
verbunden  gewesen,  wo  er  tobsüchtig  gewesen  ist,  gepredigt  und  sich  für  Jesus, 
Bischof  u.  s.  w.  ausgegeben  hat.  Bei  einer  solchen  Gelegenheit  hat  er  ver- 
sucht, sein  einziges  Kind  zu  ertränken. 

31.  December  1900.  Die  epileptischen  Anfalle  treten  serienweise  jeden 
Monat  einige  Tage  lang  auf.  Dieselben  werden  von  einer  mehr  oder  weniger 
langen  Utnnebelungsperiode  mit  Delirien  begleitet,  während  welcher  er  ausser- 
ordentlich hülflos,  gewaltthätig,  tobsüchtig  und  schwer  regierbar  ist.  Dem 
Patienten  ist  Bromsalz  geboten  worden,  das  er  nur  zeitweise  genommen  hat 
Seit  der  Aufnahme  9  Anfälle. 

31.  December  1901.  Nimmt  zeitweise  6  g  Bromsalz  (weigert  sich  bis- 
weilen). Ist  psychisch  unverändert,  ebenso  unzuverlässig  wie  früher.  Während 
des  ganzen  Jahres  sind  20  schwere  Anfälle  (vermuthlich  mehr)  und  8  leichtere 
(Absencen)  beobachtet  worden. 

24.  Februar  bis  16.  Mai  1902.  Es  sind  Versuche  mit  Lithiumcarbonat  (1,5  g 
p.  d.)  gemacht  worden.  Ende  April  und  Anfang  Mai  Status  epilepticus.  In 
dieser  Zeit  wurden  25  schwere  Anfalle  beobachtet.  Patient  beginnt  wieder  mit 
6  g  Bromsalz  täglich. 

3.  October.    Toulouse-Richet  -4-  2  g  NaBr. 

23.  Ootober.    Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht. 

31.  December.  Es  wurden  während  des  Jahres  50  schwere  Anfälle  und 
10  Absencen  beobachtet  (wahrscheinlich  viel  mehr,  da  Patient  viel  für  sich 
allein  gewesen  ist). 

1.  Mai  1903.  Seit  Anfang  des  Jahres  16  Anfälle  (bezw.  3,  3,  5  und  5 
im  Monat).  Ausserdem  häufig  kleine  kurze  Absencen.  Das  Gewicht  hat 
während  der  T.-R. -Behandlung  zugenommen  von  60,2—69,7  kg.  Fortfahrend 
sehr  leicht  gereizt.  Patient  ist  auf  die  Diätkost  müde  geworden,  erhält  gewöhn- 
liche Kost  -{-4  g  Bromsalz. 

1.  Juni.  Im  vorigen  Monat  8  Anfalle.  Allgemeine  Reizbarkeit  grösser. 
Verlangt  selbst  die  Diätkost.    Geht  daher  zurück  zu  T.-R.  -f~  3  g  NaBr. 

1.  October.  Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht.  Gewioht  75,5  kg.  Ist  jetzt 
immer  allein,   weil   er  nicht  mit  den  anderen  Patienten  zusammen  sein  kann. 

27.  November.  Hat  während  eines  Wuthausbruches  eine  Menge  Fenster- 
scheiben zerschlagen. 

31.  December  1903.  Hat  im  ganzen  Jahre  55  beobachtete  Anfälle  (ausser 
den  Absencen)  gehabt.    Gewicht  83,5  kg. 

31.  December  1904.  Im  Jahre  26  beobachtete  Anfälle  (ausser  Absencen). 
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Patient  ist  äusserst  empfindlich,  leicht  gereizt  und  misstrauisch,  zeitweise  mehr, 
-zeitweise  weniger.  Ein  missverstandenes  Wort,  eine  ungewöhnliche  Miene  ist 
hinreichend,   ihn    in  Wuth  zu  versetzen,   und  dann  ist  er  rücksichtslos  brutal. 

31.  Mai  1905.  Die  von  Anfällen  freien  Zwischenzeiten  dauerten  höchstens 
2—3  Wochen,  aber  auoh  in  diesen  kamen  Absencen  vor.  Gemüth  unverändert, 
meist  gereizt,  bisweilen  ziemlich  sanft.  Aeusserst  geringe  Veranlassungen 
irritiren  ihn. 

12.  October.  In  den  letzten  Monaten  hat  Patient  mehrfach  in  Verbindung 
mit  Anfallen  Umnebelungszustände  gehabt,  in  denen  er  ausserordentlich 
schwierig  gewesen  ist  und  sich  an  gewisson  Tagen  geweigert  hat,  zu  essen  und 
Medicin  zu  nehmen.  Solohe  Perioden  haben  ungefähr  eine  Woche  gedauert, 
bisweilen  noch  länger. 

1.  November.  Hat  sich  energisch  geweigert,  die  einseitige  Kost  zu  essen. 
Erhält  Mittags  ein  gesalzenes  Beafsteak  mit  Kartoffeln. 

31.  December.  Im  ganzen  Jahre  21  schwere  Anfälle  und  28  leichte  beob- 
achtet.   Gewicht  82,2  kg. 

1.  März  1906.    Unverändert. 

Epikrise.  Patient  ist  wegen  seiner  Brutalität  ein  sehr  schwer  zu 
regierender  Patient  gewesen  und  ist  es  noch.  Er  kann  unmöglich  mit 
anderen  Patienten  zusammen  sein.  Die  Anfälle  sind  durch  die  Toulouse- 
Richet- Behandlung  (3  g  Nabr.)  etwas  weniger  zahlreich  geworden.  Die 
Umnebelungszustände  sind  leichter.  Patient  hat  bedeutend  an  Gewicht 
zugenommen. 

Ende  des  vorigen  Jahres  war  er  oft  mit  dem  einförmigen  Essen 
unzufrieden,  erzwang  sich  dann  (1.  November  mittags)  ein  gesalzenes 
Beafsteak  mit  Kartoffeln.  Der  Zustand  war  seit  diesem  im  Grossen 
und  Ganzen  unverändert.  Intoxikationsphänomene  haben  sich  nicht 
gezeigt. 

Fall  31.  Karl  Joh.  K.  54  Jahre.  Arbeiter.  Aufgenommen  den 
16.  Juni  1900.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Vater  von  heftigem  Gemüth,  dem  Trunk  ergeben. 

Patient  ist  selbst  seit  seinem  15.  Lebensjahre  Alkoholist.  Ist  gut  begabt 
gewesen,  aber  langsam  und  verschlossen.  Ist  nach  der  Confirmation  Knecht, 
Soldat  und  zuletzt  Arbeiter  (schwere  Arbeit)  gewesen.  Verheirathet,  hat  aber 
•unter  schlechten  Familienverhältnissen  gelebt,  seine  Frau  gemisshandelt.  Hat 
versucht,  sie  und  sich  selbst  zu  tödten.  Seit  seinem  34.  Jahre  (1880)  wenigstens 
hat  er  Epilepsie  gehabt.  1891  mordete  er  seine  Frau  und  seine  zwei  kleinen 
Kinder  und  zündete  dann  das  Haus  an.  Wegen  Mangel  an  Beweisen  konnte 
«er  nicht  verurtheilt  werden.  1895  gab  er  sich  selbst  an,  wurde  zum  Tode  ver- 
urtheilt,  aber  zu  lebenslänglichem  Zuchthaus  begnadigt.  Im  Zuchthaus  erwies 
-er  sich  abnorm,  hatte  Anfälle,  schrie  Nachts  laut  u.  s.  w.  War  rücksichtslos 
brutal.  Nahm  Bromkali,  welches  die  Anfälle  verminderte  und  ihn  beruhigte. 
War   fleissig.     Bei    der  Aufnahme  ins  Upsalaer  Asyl  war  Patient  orientirt  und 
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berichtete  ausführlich  über  seine  Schicksale.  Hat  versucht,  einige  ander» 
Patienten  zu  erdrosseln. 

1.  September  1900.  6  g  Bromsalz  täglich.  30.  October.  Gerath  bei  der 
geringsten  Zudringlichkeit  von  Seiten  der  übrigen  Patienten  leicht  in  Woth. 

31.  December.    Bisweilen  umnebelt. 

31.  December  1901.    Im  Jahre  47  beobachtete  Anfalle. 

31.  December  1902.  58  beobachtete  Anfalle  im  Jahre.  Patient  kann 
selten  viele  Tage  hintereinander  mit  anderen  Patienten  zusammen  sein;  er  wird 
aggressiv  und  versucht,  einen  zu  erdrosseln.  Er  wird  daher  häufig  isolirt.  An 
gewissen  Tagen  ist  er  hülflos,  weigert  sich,  zu  essen  und  Medizin  zu  nehmenT 
sagt,  dass  es  brennt  u.  s.  w. 

26.  Februar  1903.    Ist  jetzt  Tags  allein  in  einem  Korridor. 

1.  Juli  Hat  während  des  Jahres  29  Anfalle  gehabt.  Beginnt  mit  Toulouse- 
Richet  +  3  g  NaBr. 

1.  October.  Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht.  1.  November.  In  der  letzten 
Zeit  unlustig  und  schlaff.    Die  Dosis  wird  auf  3  g  beschränkt. 

12.  November.  Immer  schlaffer.  Hört  mit  NaBr.  auf;  bekommt  Kochsalz. 

1.  December.    Wie  gewöhnlich.    Toulouse-Richet  -(-  2  g  NaBr. 
31.  December.    Im  letzten  Halbjahr  15  beobachtete  Anfalle. 

30.  September  1904.  Weniger  schwierig,  seit  er  nach  Toulouse-Richet 
behandelt  wird. 

2.  November.    Die  letzten  Tage  umnebelt  und  hülflos. 

31.  December.    Während  des  Jahres  17  Anfalle  beobachtet. 

1.  Juni  1905.  Beschädigt  sich  oft  während  der  Anfälle.  Gewöhnlich 
geht  dem  Anfalle  eine  mehrtägige  Irritation  voran.  Auch  die  Tage  nach  dem 
Anfalle  ist  er  in  Unordnung,  verwirrt  und  hülflos  und  liegt  am  liebsten  zu  Bett. 
In  den  Zwischenzeiten  ist  er  jetzt  dagegen  meist  guter  und  gl  eich  massiger 
Laune.  Fortfahrend  ist  es  unmöglich,  ihn  mit  anderen  Patienten  zusammen  zu 
lassen. 

31.  December.  19  Anfälle  im  Jahre  bcobaohtet  (alle  schwer).  Psychisch 
unverändert.    Kann  mit  einfacherer  Handarbeit  etwas  beschäftigt  werden. 

Epikrise.  Während  der  Jahre,  die  er  im  Asyl  zu  Upsala  behandelt 
wurde,  ist  sein  Zustand  langsam  verbessert  worden.  Er  muss  indess 
noch  für  sich  allein  sein,  weil  er  wegen  seiner  wunderlichen  Laune  nicht 
mit  andern  Patienten  zusammen  sein  kann. 

Die  ersten  Jahre  wurde  er  mit  6  g  Brorasalz  und  gewöhnlicher 
Kost  behandelt,  doch  erscheint  es  mir  wahrscheinlich,  dass  diese  Dosis 
in  der  Länge  zu  hoch  für  ihn  gewesen  ist.  Zu  dieser  Zeit  hatte  er 
recht  oft  lästige  Umnebelungszustände  in  Verbindung  mit  den  Anfällen. 
Solche  kommen  zwar  noch  vor,  sind  aber  schwächer.  Die  Anfälle  sind 
überdies  in  den  letzten  Jahren  weniger  zahlreich  gewesen.  Die  maxi- 
male NaBr.-Dosis  war  4  g,  welche  Patient  doch  nicht  lange  vertrug, 
bis  sich  Vergiftungssymptome  einstellten,    weshalb    eine   kürzere  Unter- 
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brechung  in  der  Behandlung  nothwendig  wurde.  Nachdem  die  Methode 
wieder  aufgenommen  war,  hat  Patient  nnr  2  g  erhalten,  die  er  bisher 
vertragen  hat. 

Fall  32.  Sofia  R.  45  Jahre.  Behandelt  im  Asyl  zu  Malmö  wahrend  der 
Jahre  1894—1900.  Aufgenommen  den  21.  November  1900.  Diagnose:  Insania 
epileptica. 

Mutter  düster  und  sonderbar. 

Patientin  ist  einfältig  erschienen.  Sie  hat  10  Jahre  als  Magd  gedient  und 
ist  dann  bei  den  Eltern  gewesen.  Im  Alter  von  29  Jahren  stellten  sich  Anfälle 
ein;  geisteskrank  wurde  sie  10  Jahre  später  (1894),  wo  sie  brutal  und  drohend 
wurde. 

Den  12.0ctober  1894  begann  Patientin  mit  4  g  Bromkali  täglich.  Während 
der  Jahre  1895—1899  hatte  Patientin  bezw.  47,  50,  51,  53  und  33  Anfälle. 
Patientin  war  in  den  ersten  Jahren  nach  den  Anfallen  immer  sehr  tobsüchtig 
und  hallucinirte.  1898  steht  von  ihr  notirt:  „Ruhig  und  fügsam,  abgestumpft, 
fleissig;  nur  nach  den  Anfällen  ist  sie  etwas  weinerlich,  pflegt  bisweilen  ein 
oder  zwei  Tage  zu  liegen,  braucht  nicht  isolirt  zu  werden". 

Im  Upsalaer  Asyl  hat  sie  sich  langsam  und  still,  auch  etwas  eigensinnig 
gezeigt.    Keine  Ausbrüche. 

1.  Februar  1901.    4  g  Bromsalz  täglich.    Im  ganzen  Jahre  35  Anfälle. 
31.  December  1902.     Während    des  Jahres   nur  16  Anfälle   (einige   vom 

Petitmal-Typus). 

2.  Juli  1903.  Seit  einigen  Tagen  Intoxicationssymptome  (mit  Fieber). 
Die  Medicin  wird  fortgelassen. 

1.  October.    Toulouse-Richet  +  2  g  NaBr. 
24.  October.    Die  Dosis  wird  auf  1  g  beschränkt. 
31.  December  1904.    Während  des  Jahres  nur  7  Anfälle. 
31.  December  1905.    Während  des  Jahres  16  Anfälle.    Psychisch  unver- 
ändert. 

Epikrise.  In  diesem  Fall  sind  massige  Dosen  (2—1  g)  angewandt 
worden.  Die  Behandlung  ist  ohne  Schwierigkeiten  von  statten  gegangen. 
Patient  ist  sowohl  vor  wie  während  der  Toulouse  -  Richet  -  Behandlung 
leicht  zu  regieren,  langsam  und  ruhig  und  die  ganze  Zeit  hindurch  recht 
fleissig  gewesen.  Die  Anfälle,  welche  während  des  Aufenthaltes  im 
Upsala'er  Asyl  niemals  sonderlich  zahlreich  gewesen  sind,  kommen  nun 
etwas  weniger  häufig  als  früher  vor.  Psychisch  ist  sie  unverändert. 
Ihr  Zustand  ist  also  nicht  erheblich  verbessert  worden. 


Gruppe  VI. 

Während  der  Behandlung  ist  eine  mehr  entschiedene  Besse- 
rung eingetreten. 

Fall  33.  Jonas  W.,  48  Jahre,  Armenhäusler.  Aufgenommen  den  22.  Juni 
1903.     Diagnose:  Insania  epileptica  (Degeneratio  epileptica)  -j-  Alkoholismus? 
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Eino  Vatersohwester  epileptisch.  Ein  Bruder  wegen  Verbrechen  verklagt. 
Patient  ist  in  die  Schule  gegangen  und  confirmirt.  Hat  Verlangen  nach  star- 
ken Getränken  gezeigt.  Im  Alter  von  11  Jahren  Anfalle,  die  anfanglich  häufig 
and  schwer  waren.  Seit  diesem  ist  er  „sich  nicht  mehr  gleich  gewesen**.  Bis 
zu  seinem  20.  Jahre  ist  er  zu  Hause,  seitdem  von  der  Armen  Verwaltung  ge- 
pflegt worden.    Bisweilen  ist  er  wild  erschienen. 

Die  letzten  Jahre  hat  Patient  in  einem  Häuschen  allein  gewohnt  und  von 
der  Commune  monatlich  einen  gewissen  Unterhalt  bekommen.  Mehrfach  ist  er 
wegen  seines  quengelnden  Auftretens  vor  Gericht  verklagt  worden  (so  1902, 
weil  er  unerlaubterweise  Branntwein  verkauft  hatte). 

24.  Juni  1903.    4  g  Bromsalz  täglich. 

1.  August.  46  Anfälle  seit  der  Aufnahme  (30  im  Juni).  Wird  nan  mit 
Toulouse-Richet  -[-  3  g  NaBr.  behandelt. 

31.  December.  Kein  Anfall  seit  dem  23.  Juli.  Die  Dosis  wird  auf  2  g 
beschränkt.  Patient  ist  leicht  gereizt  und  geräth  oft  mit  anderen  Patienten  in 
Streit.    Das  Gewicht  ist  von  61  auf  61,5  kg  gestiegen. 

28.  Hai  bis  20.  Juni  1904.  Zeichen  von  Bromismus  (Acne);  Pause  mit 
NaBr.  (erhält  Liq.  ars.  kal.). 

31.  December.  Kein  Anfall  während  des  Jahres  (im  November  eine  Zeit 
Acneeruption,  weshalb  er  wieder  mit  Arsenik  behandelt  worden  ist).  Patient 
hat  sich  mehrmals  geweigert,  Medicin  zu  nehmen,  weshalb  ihm  dieselbe  seit 
einiger  Zeit  im  Essen  gereicht  wird. 

24.  December  1905.  Die  Medicin  wird  nicht  mehr  im  Essen  gegeben. 
Patient  weigert  sich,  sie  per  os  zu  nehmen. 

18.  März.  Nahm  wieder  Medicin  vom  10. — 14.  März;  verweigerte  sie 
dann  wiederum  bis  heute,  wo  er  wieder  mit  2  g  NaBr.  (ausser  Toulouse- 
Richet)  beginnt.  Hat  dieses  Jahr  3  Anfalle  gehabt  (einen  8.  März,  zwei  den 
14.  März);  ist  sehr  schwierig  und  gereizt;  häufig  in  Schlägerei  verwickelt. 
Arbeitet  seit  einiger  Zeit  im  Garten. 

9.  Juni.  Will  die  diätetische  Kost  absolut  nicht  mehr,  erhält  gewöhn- 
liche Kost  +  4  g  NaBr. 

14.  November.  Weigerte  sich  den  11.  November  Medicin,  zu  nehmen;  hat 
heute  wieder  begonnen,  will  aber  nicht  mehr  als  3  g  NaBr.  nehmen.  Einige 
Tage  arbeitet  er  mit  im  Freien,  andere  geht  er  zu  Hause  müssig. 

31.  December.  Während  des  Jahres  keine  anderen  Anfalle  als  die  drei 
im  März. 

1.  März  1906.  Wird  seit  dem  24.  Januar  in  der  ruhigsten  Abtheilang 
behandelt.    Hat  in  der  letzten  Zeit  in  der  Schneiderwerkstatt  gearbeitet. 

Epikrise.  Die  Anamnese  ist  in  diesem  Fall  leider  nicht  so  voll- 
ständig, wie  zu  wünschen  wäre.  Patient  hat  zwar  seit  seinem  7.  Jahre 
an  epileptischen  Anfällen  gelitten  und  ist  „sich  seitdem  nicht  gleich 
gewesen",  das  aber  braucht  nicht  zu  bedeuten,  dass  Patient  an  wirk- 
licher epileptischer  Psychose  gelitten  hat.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass 
ein  immer  ausgeprägterer    epileptischer   Charakter    bei    dem    Patienten 
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hervorzutreten  begonnen  hat  und  dass  er  mit  der  Zeit  zufolge  seiner 
unregelmässigen  Lebensweise,  wobei  Alkohol  missbrauch  gewiss  eine  nicht 
unbedeutende  Rolle  gespielt  hat,  schlimmer  geworden  ist.  Hätte  Patient 
zeitweise  an  wirklicher  Psychose  gelitten,  so  würde  die  Armenverwal- 
tung ihn  wohl  kaum  allein  in  einem  Hause  gelassen  haben,  und  er 
wurde  ganz  gewiss  früher  in  eine  Anstalt  gekommen  sein.  Patient  ist 
meiner  Ansicht  nach  ein  durch  schlechte  Anlagen  und  Alkoholmissbrauch 
verkommenes  Individuum.  Die  Prognose  für  solche  Patienten  ist,  wenn» 
sie  in  eine  Anstalt  kommen,  wo  sie  ein  regelmässiges  Leben  führen, 
müssen,  im  allgemeinen  recht  gut.  Die  erste  Zeit  während  seines  Auf- 
enthaltes im  Upsalaer  Asyl,  wo  er  4  g  Bromsalz  erhielt,  hatte  Patient 
zahlreiche  Anfälle,  in  den  ersten  10  Tagen  30,  in  den  ersten  3  Wochen 
des  Juli  16,  vom  23.  Juli  bis  Ende  des  Monats  keinen  Anfall.  Wäre 
die  Behandlung  noch  einige  Zeit  fortgesetzt  worden,  so  hätten  die  An- 
falle wahrscheinlich  noch  weit  mehr  abgenommen  oder  auch  ganz  auf- 
gehört. Indessen  wurde  die  begonnene  Behandlung  bereits  am  1.  August 
abgebrochen  und  dafür  Toulouse-Richet  -|-  3  g  Nabr.  eingeführt.  Im 
restständigen  Theil  des  Jahres  kamen  keine  Anfälle.  Die  Dosis  wurde 
Ende  des  Jahres  auf  2  g  beschränkt.  Patient  hat  danach  bis  dato  nur 
drei  Anfälle  gehabt  in  einer  Zeit,  wo  er  sich  weigerte,  Medicin  zu 
nehmen.  Seit  Mitte  vorigen  Jahres  hat  er  sich  geweigert,  die  ein- 
förmige diätetische  Kost  zu  essen,  und  hat  daher  gewöhnliche  Kost 
nebst  NaBr.  erhalten. 

Fall  34.  Peter  M.,  47  Jahre,  Schneider.  Aufgenommen  den  2.  Decem- 
ber  1902.    Diagnose:  Insania  epileptica  (Epilepsia  traumatica?). 

Vater  ganz  „versoffen  und  nicht  zu  regieren".  Ein  Schwestersohn  ist 
Epileptiker  und  Idiot. 

Patient  ist  zur  Schule  gegangen  und  confirmirt.  Massiger  Trinker.  Im 
Alter  von  20  Jahren  fiel  er  auf  dem  Eise  um  und  schlug  sich  den  Kopf,  lag 
20  Minuten  in  Ohnmacht  und  lag  dann  5  Wochen  krank  und  „es  galt  Leben 
oder  Todu.  Hatte  starken  Kopfschmerz  nach  dem  Schlage.  Er  soll  noch  ein- 
mal ein  Trauma  capitis  gehabt  haben.  Im  Alter  von  32  Jahren  begannen  epi- 
leptische Phänomene  sich  deutlich  zu  zeigen.  Schon  vorher  hatte  seine  Frau 
bemerkt,  dass  er  bisweilen  eine  Weile  gleiohsam  verdreht  war.  Die  zuerst  be- 
obachteten Anfalle  scheinen  Absencen  gewesen  zu  sein.  Im  Alter  von  37  Jahren 
(1892)  hatte  Patient  zum  ersten  Male  wirklich  epileptische  Anfälle.  Solche 
Anfälle  kamen  anfangs  selten,  haben  in  der  letzten  Zeit  aber  schnell  zugenom- 
men und  sind  meist  allnächtlich  gekommen.  Er  konnte  bis  Endo  1899  seiner 
Arbeit  nachgehen.  Im  März  1900  wurde  er  verwirrt  und  heftig  und  schlug  die 
Frau.  Es  wird  mit  Gewissheit  angegeben,  dass  seine  Frau  ihm  untreu  war, 
worüber  er  getrauert  hat.  Bei  der  Aufnahme  in's  Asyl  zu  Upsala  war  er  zuerst 
stets   mehr  oder  weniger  umnebelt,   langsam,   aber   fügsam   und   nachgiebig,. 
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weinte  oft  beim  Gespräch.  Unsicherer  Gang,  Bewegungen  ungeschickt  und 
zitternd. 

31.  December  1902.  4  g  Bromsalz  seit  dem  16.  December.  88  Anfalle 
seit  der  Aufnahme. 

3.  Februar  1903.  Im  Januar  17  Anfalle:  kommt  in  die  Ueberwachungs- 
abtheilung. 

1.  Mai.  Von  Februar  bis  incl.  April  bezw.  9,  13  und  7  Anfalle.  Fort- 
fahrend umnebelt,  sitzt  im  Tagszimmer  stumpf,  hülflos  und  müssig.  Gewicht 
67,5  kg.  —  Mit  Toulouse-Richet  +  3  3  g  NaBr.  begonnen. 

2.  Juli.    Die  Dosis  wird  auf  4  g  erhöht. 

I.  August    Während  Mai  bis  Juli  bezw.  4,  2  und  2  Anfalle. 

31.  December.  Kein  Anfall  seit  dem  Juli.  Arbeitet  seit  einiger  Zeit  in 
der  Schneiderwerkstatt,  ist  lebhaft  und  frisch.  Gewicht  74  kg.  NaBr.-Dosis 
wird  auf  3  g  beschränkt. 

24.  Januar  1904.  Intoxicationssymptome;  wird  zu  Bett  gebracht  Hört 
mit  NaBr.  auf,  erhält  Kochsalz. 

31.  Januar.    Geht  zu  Toulouse-Richet  -)-  2  g  NaBr.  zurück. 

17.  März.  Ausserordentlich  schwierig,  zerreisst  seine  Kleider,  schlagt 
und  stösst. 

22.  Juni.  Ist  bei  Sinnen,  aber  eigensinnig,  misstrauisch  und  gereizt, 
zeitweise  mehr,  zeitweise  weniger.  Hörte  vor  einigen  Tagen  auf,  in  der  Werk- 
statt zu  arbeiten  und  ist  heute  ganz  wüthend. 

II.  Juli.  Schilt  beständig  wegen  seines  Arbeitsverdienstes,  behauptet, 
dass  man  sich  verrechnet.   Ist  heute  sehr  schwierig,  hat  eine  Thür  zerschlagen. 

18.  October.  Dem  Gemüth  nach  recht  verträglich.  Hat  angefangen  wegen 
des  Essens  zu  quengeln,  will  gewöhnliche  Kost  haben. 

31.  December.    In  diesem  Jahre  kein  Anfall. 

27.  April  1905.  Weigert  sich  entschieden,  die  ungesalzenen  Speisen 
länger  zu  gemessen.  Erhält  gewöhnliche  Kost.  Hat  seit  dem  24.  Februar  keine 
Medicin  genommen. 

31.  December.  Dieses  Jahr  kein  Anfall,  ist  gereizt,  still  und  mürrisch. 
Will  im  Allgemeinen  keine  Arbeit  verrichten,  weil  er  zu  wenig  bezahlt  be- 
kommt und  nach  Hause  zu  Frau  und  Kind  will.  Seit  einiger  Zeit  in  der 
ruhigen  Abtheilung. 

1.  März  1906.  Hat  die  letzte  Zeit  wieder  zu  nähen  begonnen,  ist  aber 
mürrisch  und  kurz  angebunden. 

Epikrise.  Es  ist  ohne  alle  Frage  während  des  Aufenthaltes  in 
der  Anstalt  eine  bedeutende  Besserung  im  Zustand  des  Patienten 
eingetreten.  Indess  ist  es  in  einem  Fall  wie  in  diesem  schwer  zu  ent- 
scheiden, in  wie  hohem  Grade  die  eine  oder  die  andere  Behandlungs- 
methode dazu  beigetragen  hat.  Man  erinnere  sich  nur  daran,  dass  seine 
Krankheit  sehr  spät,  erst  im  Alter  von  32  Jahren  begonnen  hat,  und 
ausserdem  daran,  dass  er  zweimal  ein  Trauma  capitis  erhalten  hat,  das 
eine  Mal  ein  ausserordentlich  schweres,  so  dass  es  sich  „um  Leben  und 
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Tod  gebandelt  hat".  Es  ist  also  in  diesem  Fall  recht  wahrscheinlich, 
•dass  es  sich  um  traumatische  Epilepsie  handelt.  Es  ist  nicht  unge- 
wöhnlich, dass  die  traumatische  Epilepsie  recht  unregelmässig  verläuft 
ohne  eigentliche  Behandlung.  Möglich  ist  es  auch,  dass  die  Krankheit 
von  seinem  Alkoholverbrauch  ungünstig  beeinflusst  worden  ist.  Dieser 
wird  zwar  als  massig  bezeichnet,  doch  wissen  wir  sehr  wohl,  dass  unsere 
Landleute  in  vielen  Gegenden  für  das  sogen.  Mässigkeitstrinken  recht 
weite  Grenzen  setzen.  Dazu  kommt,  dass  Patient  zu  Hause  über  die 
Untreue  seiner  Frau  getrauert  hat.  Dies  alles  zusammen  macht,  dass 
Patient  zu  Hause  immer  schlimmer  wurde.  Während  der  ersten  Zeit 
seines  Aufenthalts  in  der  Anstalt  hatte  er  zahlreiche  Anfälle,  war 
umnebelt  und  träge,  aber  fügsam  und  nachgiebig.  Er  wurde  recht 
bald  mit  4  g  Bromsalz  behandelt.  Die  Anfälle  wurden  zufolgedessen 
allmählich  reducirt;  er  hatte  im  ersten  Monate  (Dezember  1902)  88 
Anfälle,  späier  im  Januar,  Februar,  März  und  April  bezw.  17,  9,  13 
und  7  Anfälle.  Indessen  Hess  man  sich  keine  Zeit,  dieselbe  Behandlung 
weiter  fortzusetzen,  sondern  ging  den  1.  Mai  1903  zu  Toulouse-Richet 
-[-  3  g  NaBr.  über,  wonach  die  Anfälle  noch  mehr  reducirt  wurden 
■auf  bezw.  4,  2  und  2  pro  Monat.  Seit  diesem  haben  sie  ganz  aufgehört 
«md  sich  nicht  einmal  gezeigt,  nachdem  Patient  sich  Anfang  1905 
(24.  Februar)  geweigert  hatte,  Medicin  zu  nehmen,  und  den  27.  April 
zu  gewöhnlicher  Kost  zurückgekehrt  war.  Patient  wurde  auch  psychisch 
immer  besser,  die  Umnebelung  verschwand,  und  er  begann,  wieder  zu 
arbeiten.     Jetzt  zeigt  er  nur  ausgeprägten  epileptischen  Charakter. 

Fall  35.  Knut  August  St.,  16  Jahre,  Schuhmachsersohn.  Aufgenommen 
•den  4.  April  1900.    Diagnose:  Insania  epileptica. 

Im  Alter  von  9  Jahren  epileptoide  Anfalle.  Allmählich  wirkliche  epilep- 
tische Insulte.  Im  letzten  Jahre  (1899)  ausserordentlich  schwere  Anfälle  so- 
wohl Tags  wie  Nachts.  Nach  den  Anfällen  tobsüchtig  und  verwirrt.  Von  Ge- 
müth  heftig  und  widersprechend. 

Patient  ist  sehr  beweglich,  geht  umher  und  schwatzt  eine  Menge  unzu- 
sammenhängendes Zeug;  ist  sehr  zuthunlich,  wird  aber  oft  lästig  und  reizt, 
wird  dabei  aber  selbst  leicht  bös  und  schlägt.  Nässt  oft.  Ist  nicht  zu  be- 
schäftigen. 

4.  Mai  1904.    3  g  Bromsalz  täglich. 

1.  Juni.    Bisweilen  sehr  unsauber.    Nässt  fast  jede  Nacht. 

31.  December.    169  Anfälle  seit  der  Aufnahme. 

1.  April  1901.    4  g  Bromsalz  täglich. 

31.  December.    238  beobachtete  Anfälle  im  Jahre  (nur  6  nächtliche). 

1.  September  1902.    Toulouse-Richet  -f-  2  g  NaBr. 

8.  September.    Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht. 
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31.  December.  Im  ganzen  Jahre  199  Anfalle,  während  der  drei  letzten 
Monate  kein  Anfall.  Patient  ist  aber  wesentlich  besser  geworden,  er  ist  leichter 
zu  behandeln,  fugsamer  und  bedeutend  sauberer.    Wiegt  52  kg. 

28.  Februar  1903.  Seit  dem  3.  Februar  nächtliche  Ueberwachung.  NaBr. 
wird  fortgelassen,  Patient  erhält  aber  fortfahrend  kochsalzarme  Kost. 

1.  Juni.  In  den  letzten  3  Monaten  4  nächtliche  Anfälle.  Beginnt  mit 
1  g  NaBr. 

1.  Juli.    Die  Dosis  wird  auf  2  g  erhöht  (4  Anfälle  im  vorigen  Monate). 

1.  August.  Die  Dosis  wird  auf  3  g  erhöht  (3  nächtliche  Anfalle  im> 
vorigen  Monate). 

J .  November.  Die  Dosis  auf  4  g  erhöht  (wahrend  der  drei  letzten  Monate 
bczw.  4,  1  und  5  Anfälle). 

31.  Deoember.  Während  der  letzten  2  Monate  IG  Anfalle.  Patient  kann 
nun  mit  Arbeiten  im  Hause  beschäftigt  werden.  Niemals  heftig,  wohl  aber 
etwas  muth willig.  Reinlich.  Hat  in  diesem  Jahre  16  kg  im  Gewicht  zuge- 
nommen. 

31.  December  1904.    Während  des  Jahres  32  Anfälle. 

31.  Mai  1905.  Arbeitet  täglich  im  Freien.  Ist  immor  verhältnissmässig 
lebhaft  und  davon  interessirt,  was  um  ihn  herum  vorgeht.  Geräth  bisweilen 
aus  geringer  Veranlassung  in  Schlägerei. 

31.  December.  Während  des  ganzen  Jahros  35  An  falle  (da  von  22  seh  wache). 
Sauber;  arbeitet;  leicht  gereizt  und  fangt  Händel  an. 

Epikrise.  In  Bezug  auf  diesen  Fall  kann  sich  wohl  nur  eine 
Meinung  geltend  machen.  Die  Toulouse  Riebet- Behandlung  hat  den 
Patienten  in  hohem  Grade  gebessert.  In  den  ersten  Jahren,  wo  er  ge- 
wöhnliche Kost  und  Bromsalz  erhielt,  hatte  er  zahlreiche  Anfälle,  war 
unsauber,  hülflos  und  ohne  Beschäftigung;  seitdem  er  nach  Toulouse- 
Richet  behandelt  worden  ist,  sind  die  Anfälle  ganz  wesentlich  reducirt, 
er  ist  sauber  und  fleissig  geworden;  ausserdem  hat  er  bedeutend  im 
Gewicht  zugenommen.  Die  epileptische  Laune  tritt  zwar  recht  deutlich 
hervor,  indem  er  leicht  gereizt  wird  und  leicht  thätlich  wird. 

Anfang  1903  wurde  versucht,  NaBr.  fortzulassen,  da  aber  nahmen 
die  Anfälle  ernstlich  zu,  weshalb  man  wieder  mit  einer  kleinen  Dosis 
begann,  die  allmählich  auf  4  g  erhöht  wurde,  die  er  nun  über  2  Jahre 
ohne  Nachtheil  genommen  hat. 


Zusammenfassende  Darstellung. 

Kurze  Uebersicht  des  Resultates  (im  März  1906). 

Werfen  wir  einen  Blick  auf  das  Resultat  im  Grossen  und  Ganzen, 
wie  es  durch  nachstehende  Tabelle  beleuchtet  wird,  so  finden  wir,  da» 
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Tabelle   H). 


Gruppe 


'S  «3 


pCt. 


© 

a 

ä 

sees 


a 

£ 


Behandlungsdauer 
(im  Mittel) 


I 

II 
III 
IV 


VI  u.  VII 


Während  der  Behandlung 
gestorben 

Die  Behandlung  hat  abge- 
brochen werden  müssen . 

Die  Behandlung  war  besser 
abzubrechen 

Die  Behandlung  hat  die 
Krankheit  nicht  unerheb- 
lich beeinflusst .... 

Die  Behandlung  hat  ein 
zweifelhaftes  Resultat  er- 
geben       

Mehr  oder  weniger  sicht- 
liche Verbesserung   . 


Summa 


7 

20 

2 

5 

> 

37 

0 

7 

5 
1 

1 

3 

1 

0 

8 

22 

5 

3 

6 

18 

5 

1 

35 

100 

20 

15 

11  Mon.  20  Tage 


20 
31 


4 
17 


16     „      — 


36 


31 


10 


18 


E- 


o 
p 


CD 


die  Anzahl  der  Behandelten  35  betragen  hat  (29  Männer  und  15  Frauen). 
Sämmtliche  Fälle  sind  chronisch  gewesen.  Die  Behandlung  hat  in  20 
Fällen  (ca.  57  pCt.)  ein  schlechtes  Resultat  ergeben.  In  einem  Falle 
hat  die  Behandlung  die  Krankheit  des  Patienten  in  keinem  erheblichen 
Grade  beeinflusst.  In  8  Fällen  (ca.  22  pCt,  ist  ein  zweifelhaftes  Resul- 
tat erreicht  worden.  Ueberhaupt  eine  oder  eine  entschiedene  Besserung 
hat  man  in  6  Fällen  (ca.  18  pCt.)  erhalten. 

Diejenigen,  welche  gestorben  sind,  sind  im  Mittel  die  kürzeste  Zeit 
(nicht  ganz  ein  Jahr)  behandelt  worden.  Die  längste  Behandlungszeit 
(im  Mittel  36  Monate  10  Tage)  kommt  der  Gruppe  V  zu,  wo  das  Re- 
sultat zweifelhaft  ist.  Im  Mittel  hat  die  Behandlungszeit  für  alle  Fälle 
2  Jahre,  1  Monat,  22  Tage  betragen. 

Das  Resultat  ist  für  die  weiblichen  Patienten  weit  schlechter  als 
für  die  männlichen.  Der  Tod  ist  in  5  Fällen  (unter  15  behandelten 
Frauen)  eingetreten;  die  Behandlung  ist  in  6  Fällen  abgebrochen  worden 
und  hat  in  3  zweifelhaftes  Resultat  ergeben;  nur  in  einem  Fall  hat 
man  eine  (und  auch  nur  unbedeutende)  Besserung  entdecken  können. 

Ueber  die  wahrscheinliche  Ursache  zu  diesem  schlechten  Resultat 
unter  den  Frauen  werde  ich  mich  weiter  unten  äussern. 


1)  Die  Primärangaben  für  die  Tabellen  I— IV  sind  in  der  Casuistik 
wiederzufinden  und  sind  auf  der  grossen  Uebersichtstabelle  zusammengestellt, 
welche  zwischen  den  Seiten  464  und  465  eingeschoben  ist. 
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Ueber  die  Handhabung  der  Methode. 

Die  Behandlung  hat  ein  schlechtes  Resultat  ergeben,  davon  können 
wir  kaum  abkommen. 

Sollen  wir  nun  der  Methode  die  Schuld  dafür  geben?  Nein,  das 
wäre  ganz  gewiss  ungerecht. 

Toulouse  und  Rieh  et  würden  ohne  Zweifel  selbst  erklären:  „Das 
alles  ist  nicht  der  Fehler  der  Methode,  sondern  sehr  viel  beruht  auf 
einer  unrichtigen  Handhabung  derselben". 

Thatsache  ist,  dass  man  in  der  hiesigen  Anstalt  nicht  so  genau 
damit  gewesen  ist,  die  Vorschriften  zu  befolgen,  welche  Toulouse  und 
Rieh  et  gegeben  haben,  und  auf  die  Ansichten  zu  hören,  welche 
diese  und  andere  Forscher  ausgesprochen  haben.  Die  Kost  ist  anfanglich 
viel  einseitiger  gewesen  als  auf  vielen  anderen  Stellen. 

Ferner  sind  die  NaBr.-Dosen  durchweg  höher  gewesen  und  zu 
Beginn  unvorsichtig  hoch,  worauf  ich  bald  zurückkommen  werde.  Die 
Behandlung  ist  mit  einem  Wort  schablonenmässig  gewesen 
und  überdies  wohl  zu  streng  durchgeführt  worden.  Ich  habe 
mich  nicht  des  Gedankens  erwähren  können,  dass  dies  gar  manchmal 
geschehen  ist,  um  baldmöglichst  eine  Reduction  in  der  Anfallsfrequenz 
und  so  ein  nachweisbares  Resultat  zu  erhalten. 

Toulouse  und  Rieh  et  erklären  ausdrücklich  bereits  in  ihrer  ersten 
Mittheilung,  dass  man  bei  der  Anwendung  der  Methode  vorsichtig  sein 
muss  und  dass  man  mit  einer  täglichen  Dosis  von  2  g  NaBr.  fast  stets 
der  Anfälle  Herr  werden  kann.  Sie  sagen  nämlich  so:  Nous  pensons 
avoir  etabli  que,  dans  la  presque  totalite"  des  cas,  des  doses  de  2  g 
de  bromure  de  sodium  par  jour  fönt  cesser  les  acces  6pileptiques,  quand 
le  regime  alimentaire  ne  contient  pas  de  chlorures  ajoutes,  comme  dans 
l'alimentation  ordinaire1). 

In  einer  späteren  Mittheilung  schreibt  Toulouse  unter  anderem: 
„nous  pouvrons  bieutot  montrer  qu'une  dose  61ev6e  de  8  ä  10  grammes 
avec  le  regime  ordinaire  n'a  pas  les  effets  de  $  a  3  grammes  avec 
le  regime  special".  Ausserdem  hält  Toulouse  es  für  das  Rathsamste, 
mit  Halbgrammdosen  zu  manövrieren,  was  im  Dpsalaer  Asyl  fast  nie- 
mals gethan  worden  ist.  Ferner  warnen  Toulouse  und  Rieh  et  davor, 
das  Regime  plötzlich  abzubrechen  wegen  der  damit  verbundenen  Gefahr: 
„de  peur  quil  ne  survienne,  en  moment  de  son  Interruption,  des  acces 
frequents,  pouvant  degänerer  en  etat  de  mal". 

Das  Aufhören  mit  aller  Medicin  auf  einmal  hat  doch  mehrfach  im 


1)  Von  den  Autoren  cursivirt. 
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Upsalaer  Asyl  stattgefunden,  weil  man  zufolge  häufig  vorkommender 
schwerer  Intoxication  dazu  genöthigt  war,  ja  man  hat  sogar  in  einigen 
Fällen  das  ganze  Regime  geändert:  ist  zu  gewöhnlicher  Kost  überge- 
gangen und  hat  alle  Medicin  fortgelassen. 

Ich  will  nun  zu  einer  Prüfung  der  angewandten  NaBr.  -  Dosen 
übergehen. 

Zunächst  will  ich  mich  an  die  Anfangsdosen  halten,  welche  für 
männliche  wie  für  weibliche  Patienten  zwischen  2  und  4  g  variiert 
haben,  was  aus  folgender  Zusammensetzung  hervorgebt: 


Tabelle   II. 

{2g  in  10  Fällen. 

3  g  „     7       „ 

4g  *  3       „ 

Die  Anfangsdosis  hat  für  Frauen  bestanden  aus  {  j  ^  "     o      * 


Die  Anfangsdosis  ist  also  für  die  weiblichen  Patienten  viel  höher 
als  für  die  männlichen  gewesen. 

Von  den  8  Frauen,  deren  Behandlung  mit  einer  so  hohen  Dosis 
begonnen  hat,  sind  3  gestorben,  4  haben  mit  der  Behandlung  T.-R.  auf- 
hören müssen  und  nur  in  1  Falle  hat  die  Behandlung  mit  2  g  täglich 
fortgesetzt  werden  können.  Bei  den  3  Männern,  die  mit  einer  Dosis 
von  4  g  begonnen  haben,  ist  die  Behandlung  in  einem  Falle  abgebrochen 
-worden,  in  den  beiden  übrigen  Fällen  fährt  man  mit  T.-R.  fort,  obgleich 
-die  Dosis  auf  2  bezw.  3  g  täglich  beschränkt  ist. 

Prüfen  wir  dann  die  angewandten  Maximaldosen,  d.  h.  die  grössten 
Dosen,  die  angewandt  worden  sind,  so  finden  wir,  dass  dieselben  für 
•die  Frauen  zwischen  2  und  5,  für  die  Männer  zwischen  3  und  6  ge- 
wechselt haben. 

Die  näheren  Details  gehen  aus  umstehender  Zusammenstellung 
<Täb.  III)  hervor. 

Tabelle   III. 

/  6  g  in  1  Fall 

\  5,5  g  „  1      „ 

Die  Maximaldosis  für  Männer  hat  bestanden  aus  <  5  g  „  3  Fälle 

/  *  g  „  9      „ 

*  3  g  *     6  » 

|  5  g  „     2  „ 

Die  Maximaldosis  für  Frauen  hat  bestanden  aus  <  4  g  „  11  „ 

12  g  „.  2  „ 

Für  die  Männer  hat  also  die  Maximaldosis  in  12  Fällen  von  20 
aus  4 — 5  g  bestanden. 

Für  die  Frauen  hat  also  die  Maximaldosis  in  12  Fällen  von  15 
aus  4 — 5  g  bestanden. 
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Dazu  kommt  für  die  Männer  eine  Maximaldosis  von  5,5 — 6  g  in 
2  Fällen  und  von  3  g  in  6  Fällen.  Für  die  Frauen  dagegen  hat  die 
Maximaldosis  in  13  pCt.  aus  2  g  bestanden. 

Die  Behandlung  hat  lange  fortgesetzt  werden  können  in  8  Fällen 
(40  pCt.)  unter  den  Männern,  in  4  Fällen  (27  pCt.)  unter  den  Frauen. 

Nachstehende  Tabelle  giebt  eine  vollständige  Uebersicbt  davon,  wie 
die  Methode  unter  Männern  und  Frauen  angewandt  worden  ist 

Tabelle   IV. 


Männer 


Frauen 


Gewicht  der  Pat.  zu  Beginn  der  Behand- 
lung (im  Mittel) 

Anfangsdosis  (im  Mittel) 

Maximaldosis  (im  Mittel)    .     .     .  ■ .     .     . 

Gestorben  während  der  Behandlung     .     . 

Die  Zeit,  während  welcher  die  Behandlung 
hat  durchgeführt  werden  können  (im 
Mittel) 

Die  Behandlungszeit  bei  denjenigen,  welche 
gestorben  sind  (im  Mittel) 

Die  Behandlung  wurde  bereits  im  ersten 
Halbjahre  begonnen  (1.  Juli  1902  bis 
1.  Januar  1903)    


63,9  kg 

2,5  g 

3,9  g 

10  pCt.  (2  v.  20) 


30  Mon.  14  Tage 
21  Mon.  11  Tage 

in50pCt.(d.Fälle) 


55,5  kg 

3,1  g 

3,9  g 

33  pCt  (5  ?.  15) 


21  Mon.  12  Tag» 
7  Mon.  25  Tage 

80  pCt.  (d.  Fälle) 


Aus  dieser  Tabelle  können  wir  den  sehen,  dass  die  Methode  bei 
den  Frauen  nicht  ebenso  lange  Zeit  hat  durchgeführt  werden  können 
wie  bei  den  Männern,  obgleich  die  ersteren  die  Methode  früher  be- 
gannen. Ferner  sind  die  Frauen  trotz  viel  niedrigerem  Körpergewicht 
(im  Mittel  8,4  kg)  mit  höheren  Anfangsdosen  und  ebenso  hohen 
Maximaldosen  behandelt  worden.  33  pCt.  (5  v.  15)  der  Frauen  sind 
im  Laufe  der  Behandlung  gestorben,  für  die  Männer  ist  die  entsprechende 
Ziffer  nur  10  pCt.  (2  v.  20). 

Intoxikationssymptome  (Bromismus)  sind  bei  den  Frauen  häufiger 
und  schwerer  gewesen,  worauf  ich  zurückkommen  will.  Ausserdem  ist 
es  möglich,  wie  Garbini  u.  A.  behauptet  haben,  dass  die  Frau  empfind- 
licher für  diese  Methode1)  ist.  Sicher  scheint  es  zu  sein,  dass  die 
Frauen  im  Upsalaer  Asyl  viel  unvorsichtiger  als  die  Männer 
behandelt  worden  sind. 


1)  Die  Versuche  im  Upsalaer  Asyl  können  jedoch  keinen  Beweis  dafür 

liefern. 


1 
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Die  Einwirkung  der  Behandlung  auf  die  Anfälle. 

Es  scheint  als  allgemeine  Regel  zu  gelten,  dass  die  Toulouse- 
Richet'sche  Methode  in  hohem  Grade  die  Frequenz  der  Anfälle  reducirt. 
Dies  giebt  sich  meist  nach  kurzer  Behandlung  zu  erkennen.  Nur  in 
Ausnahmefällen  bleibt  der  Zustand  des  Patienten  in  dieser  Beziehung 
unbeeinflusst  oder  wird  geradezu  verschlimmert. 

Exacte  Ziffern  betreffend  die  Anfallsfreqnenz  während  der  in  Frage 
stehenden  Behandlung  und  zuvor,  kann  ich  leider  nicht  bringen,  da  die 
Patienten  anfangs  in  der  Nacht  nicht  so  genau  überwacht  worden  sind, 
wie  zu  wünschen  gewesen  wäre. 

Indessen  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  die  Methode  im  Stande 
ist,  die  Anfälle  bedeutend  zu  reduciren;  in  einigen  Fällen  sind  die 
Anfälle  sogar  gänzlich  geschwunden  (siehe  die  Casuistik). 

Es  ist  ganz  gewiss  dieser  Umstand,  welcher  veranlasst  hat,  dass  die 
Methode  so  viele  enthusiastische  Anhänger  erhalten  hat.  Der  Effect  ist 
nämlich  hinsichtlich  der  Anfälle  meistens  nach  kurzer  Zeit  augenschein- 
lich. Verschiedene  Nachtheile  beginnen  erst  später  zum  Vorschein  zu 
kommen. 

Es  ist  ja  klar,  dass  die  Methode  als  ausserordentlich  gut  allen 
denen  erscheinen  muss,  die  sich  mit  einer  kurzen  Beobachtungszeit  (von 
einigen  Wochen  oder  Monaten)  begnügen  und  mit  ihrem  Gutachten  dann 
fertig  sind.  Für  diejenigen  dagegen,  welche  in  der  Epilepsie  eine 
Krankheit  von  sehr  schwerer  und  complicirter  Natur  sehen,  wo  die  Anfälle 
nicht  das  einzige,  ja  nicht  einmal  das  wichtigste  Symptom  sind,  erscheint 
die  Sache  ganz  anders.  Ihnen  stellt  sich  die  Frage  auf,  wie  beeinflusst 
die  Methode  die  ganze  Krankheit.  Man  wünscht  nämlich  zu  wissen,  ob 
das  Allgemeinbefinden  in  irgend  einer  Weise  leidet,  ferner,  wie  die 
Methode  auf  die  psychischen  Funktionen  einwirkt.  Eine  Antwort  auf 
dergleichen  Fragen  erhält  man  aber  erst  nach  lange  dauernden  Versuchen. 

Nachdem  man  Gewissheit  hierüber  erhalten  hat,  kann  man  den 
Werth  der  Methoden  allseitiger  beurtheiien.  Es  könnte  sein,  dass  von 
der  Methode  trotz  ihres  günstigen  Einflusses  auf  die  Anfallsfrequenz  in 
verschiedenen  Fällen  abzurathen  sei,  ja  dass  sie  zu  verwerfen  sei.  In 
solchem  Falle  ist  es  nöthig,  Indicationen  und  Contraindicationen  für 
deren  Anwendung  aufzustellen. 

Ueber  den  Einfluss  der  Methode    auf  das  Allgemeinbefinden; 

über   Intoxicationserscheinungen. 

Grosse  Variationen  im  Körpergewicht  sind  in  recht  vielen  Fällen 
vorgekommen,  und  das  ist  ja  nicht  zu  verwundern,  wenn  man  sieht, 
welche  Variationen  die  Dosirung   erlitten  hat  (siehe   die   grosse  Ueber- 
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Sichtstabelle).  Wenn  wir  das  Körpergewicht  der  Patienten  zu  Anfang 
und  am  Ende  der  Behandlung  oder  das  letzte  Gewicht  (für  solche  Fälle, 
wo  die  Behandlung  fortgesetzt  wird),  betrachten,  so  finden  wir,  das» 
eine  Abnahme  von  3 — 11  kg  in  6  Fällen  (wovon  4  gestorben)  einge- 
treten ist;  dass  eine  Gewichtszunahme  von  3—22  kg  in  12  Fällen  statt- 
gefunden bat  (davon  über  10  kg  in  4  Fällen);  in  den  übrigen  Fällen 
ist  die  Gewichtsveränderung  (zu  Anfang  und  zu  Ende)  nicht  grösser 
als  1—2  kg  gewesen  und  kann  also  das  Gewicht  practisch  genommen 
als  unverändert  betrachtet  werden. 

Es  ist  klar,  dass  ein  unausgesetztes  regelrechtes  Sinken  des  Ge- 
wichtes ein  ungünstiges  Moment  ist,  welches  zur  Vorsicht  mahnt.  Solche 
Patienten  müssten  unausgesetzt  überwacht  werden,  so  dass  man  recht- 
zeitig die  Behandlung  abbrechen  kann.  Eine  allzu  starke  Gewichtszu- 
nahme muss  man  ebenfalls  berücksichtigen    und    zu   reguliren   suchen. 

Wenn  wir  bedenken,  wie  streng  die  Methode  im  Upsalaer  Asyl 
angewandt  worden  ist,  darf  es  uns  nicht  verwundern,  dass  akute  Ver- 
giftung so  häufig  eingetreten  ist,  wie  dies  wirklich  der  Fall  war.  Dies 
ist  in  25  Fällen  geschehen.  In  7  von  diesen  ist  der  Tod  eingetreten 
(wovon  6  wenigstens  mehr  oder  weniger  auf  das  Conto  des  Bromismus 
geschrieben  werden  können).  In  recht  vielen  Fällen  ist  ein  und  der- 
selbe Patient  mehr  als  einmal  (2—4)  vergiftet  gewesen,  bisweilen  sogar 
sehr  schwer.  Ausserdem  ist  bei  verschiedenen  Fällen  eine  subacute 
oder  chronische  Intoxication  zu  verzeichnen,  zufolge  deren  man  genöthigt 
gewesen  ist,  die  Methode  aufzugeben. 

Alle  diese  Fälle  bieten  ein  reiches  Feld  für  das  Studium  von 
Intoxicationsersch  einungen. l) 

Mau  kann,  wie  ich  glauben  möchte,  kaum  umhin  zu  bemerken, 
dass  die  Vergiftungserscheinuugen  bei  gemäss  T.-R.  behandelten  Patienten 
sich  recht  oft  ziemlich  verschieden  von  denjenigen  darstellen,  die  man 
bei  gewöhnlicher  Bromsalzbehandlung  zu  finden  pflegt.  In  den  nach 
T.-R.  behandelten  Fällen  kommt  nämlich  verhältnismässig  selten  Bromacne 
vor,  dagegen  kann  man  häufig  eine  sich  steigernde  Gereiztheit  des  Ge- 
müthes  bemerken,  weiter  scheint  die  Widerstandskraft  des  Körpers 
Infectionen  gegenüber  verändert  zu  sein  usw.  Dieser  Umstand  erregt 
den  Verdacht,  dass  dies  nicht  ausschliesslich  auf  starker  Bromwirkung, 
sondern  vielleicht  auch  auf  mangelnder  Kochsalzzufuhr  beruht.  Eine 
solche  Annahme  erscheint  mir  recht  wahrscheinlich.  Natürlicherweise 
ist  es  eine  sehr  heikle  Sache,  bei  Intoxication  in  einem  gegebenen  Falle 


ii 
ii 


1)  Leider  sind  in  dieser  Hinsicht  keine  so  genauen  Notizen  gemacht  wor- 


den, wie  zu  wünschen  wäre. 
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zu  entscheiden,  welche  Symptome  möglicherweise  dem  einen  oder  dem 
anderen  von  diesen  Factoren  zuzuschreiben  sind.  Wahrscheinlich  wirken 
sie  in  der  einen  oder  anderen  Weise  zusammen  und  geben  daher  dem 
Symptomengebilde  ein  gewisses  eigenartiges  Gepräge. 

Meiner  Ansicht  nach  brauchen  wir  daher  für  Vergiftungen  dieser 
Art  einen  besonderen  Namen.  Der  Einfachheit  wegen  will  ich  den 
Ausdruck  metatrophischer  Bromismus  benutzen. 

Der  metatrophische  Bromismus  setzt  die  Widerstandskraft  des  Körpers 
gegen  Bacterien  und  andere  schädliche  Einflüsse  herab.  Die  äussere 
Haut  und  die  Schleimhäute  schützen  den  Organismus  nicht  so  gut  wie 
sonst.  Mehrere  von  den  Fällen,  welche  zum  Tode  geführt  haben, 
scheinen  dies  zu  zeigen. 

Decubitus  ist  in  einigen  dieser  Fälle  (Nr.  2  und  4)  befremdlich 
schnell  entstanden.  In  einem  Falle  (No.  1)  hat  sich  eine  schwere 
Enteritis  entwickelt;  in  einem  andern  (No.  3)  sind  die  Tonsillen  die 
Eingangspforten  für  die  Bacterien  gewesen.  Auch  die  Lungen  scheinen 
wenig  widerstandskräftig  zu  sein,  man  hat  nämlich  bei  den  Obductionen 
(ausser  Hypostase  in  einigen  Fällen)  acute  Bronchitis  in  einem  Fall 
wie  eine  adynamische  Pneumonie  in  einem  andern  Fall  (No.  4)  gefunden, 
im  Fall  No.  7  entwickelte  sich  in  kurzer  Zeit  eine  Phthisis  florida,  zu 
deren  Entwicklung  (nach  meinem  Dafürhalten)  der  metatrophische 
Bromismus  mitgewirkt  hat,  indem  er  den  Boden  vorbereitet  hat.  In 
zwei  Fällen  (No.  5  und  6)  hat  das  Herz  gestreikt  (zufolge  Veränderun- 
gen in  der  Herzmusculatur). 

In  schwereren  Fällen  von  Vergiftung  pflegt  das  Körpergewicht  in 
der  Regel  abzunehmen. 

Digestionsstörungen  sind  in  verschiedenen  Fällen  vorgekommen: 
mangelnder  Appetit,  Hartleibigkeit,  Diarrhoe.  In  einem  Fall,  der  zur 
Section  gekommen  ist,  fand  sich  eine  chronische  Gastritis  vor,  die 
klinisch  nicht  hervorgetreten  war.  In  einem  Fall  ist  Icterus  vorge- 
kommen. Es  ist  indessen  möglich,  dass  der  Icterus  des  Patienten  nicht 
von  der  Behandlung  gekommen  ist.  Foetor  ex  ore  ist  vorgekommen, 
aber  nicht  so  häufig.  In  einigen  Fällen  (No.  18  und  26)  hat  das  Zahn- 
fleisch Auflockerung  gezeigt,  und  die  Zähne  haben  sich  gelockert  hat  und 
der  eine  nach  dem  andern,  herausgezogen  werden  müssen. 

Im  Hautsystem  sind  seltener  Störungen  bemerkt  worden.  Dass 
Decubitus  vorgekommen  ist,  habe  ich  erwähnt.  In  einigen  wenigen 
Fällen  hat  Bromacne  die  Patienten  belästigt.  In  einem  Fall  (No.  15) 
hat  sich  zu  wiederholten  Malen  ein  Erythema  nodosum-ähnlicher  Aus- 
schlag gezeigt. 

Der  metatrophische  Bromismus  bewirkt  sehr  häufig  Störungen  von 
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Seiten  der  psychischen  Sphäre  und  zwar  sowohl  acute  wie  chronische. 
In  einer  recht  grossen  Anzahl  von  Fällen  hat  das  Gemüth  auffallende 
Verschlimmerung  erlitten;  viele  Patienten  sind  immer  mehr  gereizt, 
streitsüchtig  und  tobsüchtig  geworden;  einige  wenige  sind  im  Laufeder 
Behandlung  unlustiger,  unsanberer  und  stumpfer  geworden. 

Was  die  acuten  psychischen  Intoxicationsphänomene  betrifft,  so  hat 
sich  in  verschiedenen  Fällen  sogen.  Bromrausch  gezeigt,  welcher  darin 
besteht,  dass  die  Patienten  sich  erst  einige  Tage  (oder  länger)  in  aus- 
nehmend hohem  Grade  excitirt  und  schwierig  gezeigt  haben,  ein  Zustand, 
auf  den  zunehmende  Kraftlosigkeit  und  Unlustigkeit  gefolgt  ist.  In 
schweren  Fällen  traten  Coma,  Fieber,  Herzinsufficienz  usw.  ein  nnd 
darauf  gewöhnlich  der  Tod.  Nur  ausnahmsweise  kann  man  durch  kräf- 
tigen Eingriff  mittels  Stimulantien,  Kochsalzzufuhr  in  der  einen  oder 
anderen  Weise  und  Anwendung  von  drastischen  Mitteln,  welche  ableitend 
auf  den  Darm  usw.  einwirken,  Exitus  letalis  verhindern. 

In  recht  vielen  Fällen  fällt  die  Excitationsphase  sozusagen  fort, 
und  die  Patienten  zeigen  schon  von  Anfang  an  Unlust  und  gesteigerte  Kraft- 
losigkeit wie  mangelnden  Appetit.  Diese  Fälle  scheinen  mir  eine  bessere 
Prognose  zu  bieten,  wenn  man  das  Mediciniren  rechtzeitig  abbricht  und 
Kochsalz,  Laxantia  und  wenn  nöthig  Stimulantia  zuführt. 

Aus  dieser  Schilderung  geht  unzweideutig  hervor,  dass  die  Tou- 
louse-Richet- Methode  grosse  Aufmerksamkeit  voraussetzt  und  gefähr- 
lich ist1). 

Besonders  empfindlich  scheinen  epileptische  Idioten  zu  sein.  Die 
Methode  ist  in  7  Fällen  versucht  worden;  von  diesen  haben  4  letalen 
Ausgang  gehabt,  3  davon  nach  verhältnismässig  kurzer  Zeit;  in  2  Fällen 
ist  die  Behandlung  abgebrochen  worden;  im  7.  Fall  hat  dieselbe  fort- 
gesetzt werden  können  mit  einer  kleinen  NaBr.-Dosis  (1,5  g  täglich) 
nud  zweifelhaftem  Resultat. 


1)  Mit  Recht  kann  in  Frage  gestellt  werden,  ob  das  Upsalaer  Asyl  der 
rechte  Ort  für  einen  streng  durchgeführten  Behandlungsversuch  dieser  Art  war. 
Das  Asyl  in  Upsala  ist  nämlich  eine  grosse  Anstalt  (mit  800  Patienten),  die 
von  3  Aerzten  und  einigen  90  Wärtern  besorgt  wird.  Hinlängliche  Beobach- 
tung während  der  Nächte  gab  es  von  Anfang  an  nicht.  Es  ist  wohl  kaum 
möglich,  unter  solchen  Vorbedingungen  jeglichen  Wechsel  im  Zustande  der 
Patienten  genau  genug  verfolgen  zu  können,  was  von  Nötben  ist,  um  recht- 
zeitig einer  schweren  Intoxication  vorbeugen  zu  können.  Der  richtige  Ort 
für  so  streng  durchgeführte  Behandlungsmethoden  sind  Kliniken  und  besser 
ausgestattete  Krankenhäuser.  Nur  dort  kann  die  nöthige  Individnalisirnng 
erfolgen. 
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Ueber  den  Einfluss  der  Behandlung  auf  die  Psyche. 

Die  Toulouse-Richet'sche  Methode  verschlimmert  in  vielen  Fällen 
die  Psyche  der  Patienten,  häufig  werden  sie  gereizter  und  schwerer  zu 
behandeln;    der  sogen,    epileptische  Charakter    tritt    deutlicher   hervor. 

Dies  gilt  besonders  von  den  eretischen  Formen,  d.  h.  von  solchen 
Fällen,  die  habituell  ein  labiles  geistiges  Gleichgewicht  zeigen  (z.  B.  Fall 
9,  12,  28  u.  a.)  Ebenso  unvortheilhaft  scheint  die  Methode  Patienten 
zu  beeinflussen,  welche  ausser  an  Epilepsie  auch  an  Hysterie  leiden 
(Fall  1  und  8), 

In  torpiden  Formen  von  Epilepsie  dagegen  ist  der  Effect  der  Be- 
handlung ein  anderer;  bei  solchen  Patienten  steigert  sich  meist  die 
Langsamkeit,  auch  von  kleinen  Dosen  (z.  B.  Fall  22  und  25). 

Eine  gewisse  Fähigkeit,  Dmnebelungszustände  zu  mildern  oder  auf- 
zuheben, die  in  Verbindung  mit  den  Anfällen  oder  Anfallsserien  auf- 
treten, kann  man  der  Methode  in  gewissen  Fällen  nicht  absprechen. 
Diese  transitorischen  Psychosen  verschwinden  bisweilen  in  dem  Maasse, 
wie  die  Anfälle  reducirt  werden.  Dies  jedoch  nicht  immer.  Es  giebt 
nämlich  solche  Fälle,  in  welchen  das  Krankheitsbild  sich  dahin  ändert, 
dass  die  perioden weise  wiederkehrende  Umnebelung  sozusagen  ausge- 
glichen werden  kann,  es  wird  anstatt  dessen  ein  chronischer,  mehr 
permanenter,  stuporös-deliriöser  Zustand,  der  dann  und  wann  Exacer- 
bationen zeigt.  Fall  15  unter  anderem  ist  ein  Beispiel  davon.  In  ver- 
schiedenen Fällen  nimmt  die  Arbeitsfähigkeit  und  die  Lust  zur  Arbeit 
ab.  Fall  20  ist  ein  solches  Beispiel.  Anfälle  und  Umnebelungsperioden 
sind  bei  diesem  Patienten  verschwimden,  dafür  aber  ist  er  kleinmüthig 
und  misstrauisch  geworden  und  hat  nunmehr  wenig  Arbeitslust  und 
Arbeitskraft.  Früher  war  er  ein  tüchtiger  Arbeiter  während  des  grösseren 
Theiles  des  Jahres,  In  Fall  17  haben  die  Absencen  und  Umnebelungs- 
perioden zugenommen. 

Üeber  den  Werth    der  Methode,    über  Indicationen  und 

Contraindicationen. 

Es  ist  im  allgemeinen  eine  heikle  Sache,  sich  über  den  Werth  einer 
symptomatisch  wirkenden  Behandlungsmethode  zu  äussern,  be- 
sonders wenn  es  sich  um  Epilepsie  handelt,  eine  chronische  Krankheit, 
die  häufig  ohne  jegliche  Behandlung  von  Zeit  zu  Zeit  solche  Variati- 
onen zeigt. 

Um  soviel  als  möglich  Zufälligkeiten  zu  eliminiren,  so  dass 
man  in  den  Stand  gesetzt  würde,  richtige  Schlüsse  zu  ziehen,  wäre 
es  nöthig,  dass  eine  bestimmte  Versuchsanordnung  in  einer  grossen 
Menge  von  Fällen  angeordnet  würde,  zum  Beispiel  so,  dass  die  Patienten 
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das  erste  Jahr  garnicht  behandelt  wurden,  das  zweite  Jahr  dagegen 
gewöhnliche  Broinsalzbehandlung  erhielten,  das  dritte  Jahr  wieder  keine 
Behandlung,  im  vierten  Jahre  die  Toulouse -Richet-Methode  versacht 
wurde,  im  fünften  Jahre  wiederum  gar  keine  Behandlung  usw.  Es  ist 
klar,  dass  man  sich  verschiedene  ungleiche  Versuchsserien  erdenken 
kann,  die  geeignet  wären,  auf  eine  einigermaßen  befriedigende  Weise 
den  Werth  einer  Methode  aufrecht  zu  erhalten.  Dergleichen  eine  längere 
Zeit  consequent  durchgeführte  Versuche  sind  indes  nirgends  gemacht 
worden.  Infolge  dessen  sind  die  Schlüsse,  welche  wir  in  Bezug  auf 
den  Werth  dieser  Methode  ziehen  können,  nicht  so  exact,  wie  zu  wünschen 
wäre.  Bis  auf  weiteres  müssen  wir  uns  mit  denjenigen  begnügen,  die 
wir  aus  dem  uns  nun  vorliegenden  Material  ziehen  zu  können  ver- 
meinen. Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  diese  in  Zukunft  modificirt 
werden. 

Soviel  scheint  aus  den  nun  gemachten  Versuchen  hervorzugehen, 
dass  mit  der  Toulouse-Richet-Methode  sowohl  Vortheile  wie  Nachtheile 
verbunden  sind. 

Sie  ist  nämlich  einseitig  und  recht  gefährlich  und  nicht  so  leicht 
zu  handhaben,  da  sie  grosse  Aufmerksamkeit  von  Seiten  des  Arztes  und 
des  Pflegepersonals  fordert.  Sie  eignet  sich  daher  nur  für  Kranken- 
häuser und  Anstalten  und,  wie  ich  betont  habe,  nicht  einmal  für  alle 
solche.  Ferner  bringt  sie  in  einer  grossen  Anzahl  Fälle  die  Psyche 
herunter.  Andererseits  ist  sie  im  stände,  auf  ganz  frappante  Weise  die 
Anfälle  zu  reduciren.  Für  den  Arzt  gilt  es  also,  so  zu  balanciren  zu 
suchen,  dass  man  nicht  in  der  einen  Richtung  gewinnen  will,  um  in 
der  anderen  zu  \erlieren.  Für  manchen  wird  eine  gewisse  Versuchung 
darin  liegen,  die  Anfälle  so  schnell  als  möglich  zu  reduciren  zu  suchen 
und  daher  rigoros  zu  Wege  zu  gehen.  Ein  solches  unvorsichtiges  unter- 
nehmen rächt  sich  fast  stets,  es  tritt  psychische  Verschlechterung  und 
Intoxication  von  mehr  oder  weniger  schwerer  Art  ein,  die  bisweilen 
zum  Tode  führt. 

Es  erscheint  mir  viel  verständiger,  in  zweifelhaften  Fällen  vorsichtig 
zu  sein.  In  der  Länge  gewinnt  man  mehr,  wenn  man  sich  so  vor- 
wärts peilt. 

Ueberdies  müssen  wir  stets  bedenken,  dass  es  eine  ganze  Menge 
Patienten  giebt,  mit  welchen  man  nicht  das  erwünschte  Resultat  erreichen 
zu  können  scheint,  wie  man  sich  auch  benimmt.  Dies  bezieht  sich  auf 
solche,  deren  Organismus  nicht  die  Dosen  verträgt,  welche  nöthig  sind, 
um  eine  wesentliche  Reduction  der  Anfälle  zu  erzielen. 

Endlich  stellt  sich  uns  ungesucbt  die  Frage  auf:  Können  die  Be- 
hau dl  uugs  versuche  im  Asyl  zu  Upsala  zur  Angabe  von  Indurationen  und 
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Contraindicationen  für  die  Anwendung  der  Methode  beitragen?  Ich 
glaube,  dass  dies  der  Fall  ist. 

Die  Methode  scheint  indicirt  zu  sein: 

1.  in  Fällen  mit  relativ  zahlreichen  Anfällen  ohne  hervortretendere 
psychische  Störungen; 

2.  in  Fällen  mit  transitorischen  Psychosen,  wo  diese  mit  den  An- 
fällen in  Verbindung  stehen,  wo  aber  die  Intervalle  so  normal 
wie  möglich  sind; 

3.  bei  torpiden  Formen  von  Epilepsie  mit  nicht  allzu  ausgepräg- 
tem Stupor. 

Die  Methode  scheint  contraindicirt  zu  sein: 

1.  in  Fällen  mit  schweren  Organleideu  in  Lungen,  Herz,  Gefässen 
und  Nieren  (was  bereits  mehreie  x\utoren  früher  betont  haben); 

2.  in  mit  Hysterie  complicirten  Epilepsiefällen  (oder  epilepsie- 
ähnlichen Hysteriefällen); 

3.  bei  ausgeprägt  eretischen  Bpilepsieformen; 

4.  in  Fällen,  welche  sogen,  epileptischen  Charakter  zeigen,  aber 
mit  verhältnismässig  seltenen  Anfällen; 

5.  in  Fällen,  welche  stets  einen  mehr    markirten  Stupor    zeigen. 
Ausserdem  scheint  aus  diesen  Versuchen  hervorzugehen,    dass  man 

epileptische  Idioten  nur  mit  grosser  Vorsicht  nach  dieser  Methode  be- 
handeln darf. 

Hat  man  diese  Principien  vor  Augen  und  wendet  man  dieToulouse- 
Richet'sche  Methode  vorsichtig  an,  ohne  in  die  Schablone  zu 
verfallen,  so  halte  ich  mich  überzeugt,  dass  man  recht  oft  in  Kran- 
kenhäusern und  Irrenanstalten  Resultate  erhalten  kann,  die  nicht  zu 
verachten  sind. 

Wenn  die  Methode  in  den  früheren  Stadien  der  Krankheit  zur  An- 
wendung kommt,  so  wird  das  Resultat  wahrscheinlich  ein  noch  besseres 
(Eigene  Erfahrung  hierin  fehlt  mir  jedoch). 


XXXVII. 


für 

Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 


Sitzung  vom  8.  Januar  1906. 

Vorsitzender:  Herr  Mendel. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Bei  der  Neuwahl  des  Vorstandes  wird  Herr  Ziehen  zum  ersten,  Herr 
Mendel  zum  zweiten,  Herr  Sander  zum  dritten  Vorsitzenden  für  das  laufende 
Jahr  gewählt. 

Zum  ersten  Schriftführer  und  Schatzmeister  wird  Herr  Bernhardt,  zum 
zweiten  Schriftführer  Herr  Moeli  gewählt.  Aus  der  Aufnahmecommission 
scheidet  auf  seinen  Wunsch  Herr  Bär;  an  seiner  Stelle  wird  Herr  König 
gewählt. 

Vor  der  Tagesordnung. 

Herr  Oppenheim  demonstrirt  als  weiteren  Beitrag  zu  der  Frage  der  ope- 
rativen Behandlung  der  Tumoren  der  hinteren  Schädelgruppe  ein 
Präparat,  das  von  einem  inzwischen  operirten  Falle  stammt.  Es  handelte  sich 
um  den  classischen  Symptomeneomplex  der  Geschwulst  des  Kleinhirnbrücken- 
winkels. Das  Leiden  bestand  erst  kurze  Zeit.  Trotzdem  hatte  der  Tumor 
bereits  einen  sehr  grossen  Umfang.  Bei  der  Operation,  die  eine  zweizeitige 
war,  wurde  die  Geschwulst  an  der  von  0.  angegebenen  Stelle  gefunden  und 
theilweise  exstirpirt  (Prof.  Borchardt).  Patient  ging  bald  darauf  zu  Grunde, 
und  es  zeigte  sich,  dass  der  grössere  Theil  der  Neubildung  nicht  entfernt  war. 
Das  lehrreiche  Präparat  interessirt  auch  durch  die  starke  Verschiebung,  welche 
Brücke  und  verlängertes  Mark  erlitten  haben. 

Herr  Mosse  stellt  eine  52jährige  Frau  mit  Paralysis  agitans  vor.  Der 
Fall  zeichnet  sich  aus:  1.  durch  den  schnellen  Verlauf;  die  Krankheit  begann 
erst  vor  zwei  Jahren,  jetzt  besteht  hochgradige  Muskelstarre,  besonders  im 
Gebiete  der  Wirbelsäule,  ferner  Tremor  der  oberen  Extremitäten,  der  übrigens 
bei  Bewegungen  stärker  wird;    2.    durch  blaurothe  hochgradige  Verfärbung  der 
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Hände,  die  nicht  in  das  Schema  der  üblichen  Krankheitsbilder  einzureihen  ist; 
3.  durch  Betheiligung  der  Kehlkopfmusculatur;  es  bestehen,  zumal  nach 
längerem  Sprechen,  während  der  Respiration  zuckende  Bewegungen  der  Stimm- 
bänder, die  entsprechend  dem  Tremor  der  oberen  Extremitäten  links  stärker 
als  rechts  auftreten. 

Als  Schlusswort  zu  seinem  Vortrag  hat  Herr  Borchardt,  am  Erscheinen 
verhindert,  den  Schriftführer  gebeten,  folgende  Bemerkung  vorzulesen: 

Bezüglich  der  Neiss  er 'sehen  Hirnpunction  hat  mich  Herr  Forster  völlig 
missverstanden.  Ihre  diagnostische  Bedeutung  habe  ich  mit  keinem  Wort  be- 
rührt, habe  sie  also  auch  nicht  abfällig  beurtheilt;  im  Gegen theil,  ich  halte 
ihre  Anwendung  bei  strenger  Auswahl  der  Fälle  für  berechtigt  und  habe  sie 
selbst  angewendet.  Betonen  möchte  ich,  dass  ich  die  Hirnpunktion  bei  Abscess- 
verdacht  für  contraindicirt  erachte,  ebenso  wie  es  Herr  Krause  thut. 

Als  therapeutische  Methode  kann  ich  die  Hirnpunction  dagegen  nicht  aner- 
kennen.   Das  habe  ich  in  meinem  Vortrag  auseinandergesetzt. 

Herr  Seiffer:  Zu  den  in  der  Discussion  von  den  verschiedenen  Herren  ge- 
machten Bemerkungen  ist  nur  weniges  hinzuzufügen. 

Bei  dem  zur  Zeit  noch  bestehenden  Auseinandergehen  der  experimentellen 
Kleinhirnphysiologie  und  der  Kleinhirnpathologie  ist  es  nicht  verwunderlich, 
dass  die  Meinungen  der  Kliniker  in  einigen  wichtigen  diagnostischen  Punkten 
von  denjenigen  der  Experimentalphysiologen  abweichen.  Und  da  ich  mein 
Referat  z.  Th.  auf  die  Ergebnisse  einer  Arbeit  von  Stewart  und  Holmes 
basirte,  welche  an  einem  grossen  Material  z.  Th.  auf  experimentellem  oder 
vielmehr  operativem  Wege  gewonnen  sind,  so  mussten  sich  natürlich  Differenzen 
in  den  Anschauungen  verschiedener  Autoren  ergeben.  Es  handelt  sich  hier, 
wie  ich  glaube,  um  einen  principiellen  Standpunkt  von  grösster  Wichtigkeit, 
auf  den  ich  gleich  nachher  mit  ein  paar  Worten  zurückkommen  will. 

Zunächst  möchte  ich  nur  noch  erwähnen,  dass  wir  die  Betonung  der 
Areflexie  der  Cornea  durch  Herr  Oppenheim,  der  Untersuchung  der  Vestibular- 
symptome  auf  dem  Drehstuhl  durch  Herrn  Ziehen  und  der  Parästhesien  in 
den  homolateralen  vorderen  Parthien  der  Zunge  durch  Herrn  Bernhardt  als 
eine  wünschenswerthe  Ergänzung  meines  Referates  über  die  Symptomatologie 
der  Kleinhirnerkrankungen  betrachten  dürfen.  Bei  der  gebotenen  Kürze  musste 
ich  natürlich  manches  Bedeutungsvolle  übergehen,  so  z.  B.  auch  die  noch 
immer  bestehende  Schwierigkeit,  ja  oft  Unmöglichkeit,  den  Hydrocephalus 
chronicus  unter  Umständen  von  einer  Kleinhirnerkrankung  sicher  zu  unter- 
scheiden, wie  dies  der  von  Herrn  Krause  berichtete  Altonaer  Fall  lehrt.  Dass 
die  Diadochokinesie  wohl  kein  pathognomonisches  Symptom  ist,  habe  ich,  wie 
ich  glaube,  selbst  schon  erwähnt.  Der  Hirnpunction  ist  in  zweifelhaften  Fällen 
m.  E.  eine  unterstützende  diagnostische  Bedeutung  zuzusprechen,  wie  dies  auch 
Herr  Forst  er  hervorgehoben  hat. 

Herr  Oppenheim  hat  sodann  die  Gesetzmässigkeit  des  Schwankens,  des 
Schwindels  und  eine  homolaterale,  vom  Kleinhirn  stammende  Hemiparese  nach 
seinen  Erfahrungen  bei  Kleinhirnerkrankungen  in  Abrede  gestellt;  bezüglich 
derselben  Punkte  hat  sich  auch  Herr  Ziehen  ablehnend  ausgesprochen.    Dem- 
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gegenüber  kann  ich  nur  nochmals  betonen,  dass  auch  Stewart  und  Holmes, 
welche  diese  Erscli einungen  als  diagnostisch  verwerthbar  betrachten,  ihre  An- 
schauungen auf  ein  grosses  und  exact  untersuchtes  Material  gründen.  Es  steht 
also  Ansicht  gegen  Ansicht  Erfahrung  gegen  Erfahrung,  und  die  Zukunft  muss 
lehren,  wo  die  Wahrheit  liegt.  Jedenfalls  fanden  Stewart  und  Holmes  eine 
ganz  auffallende  Gesetzmässigkeit  der  Schwindelerscheinungen  und  des  Schwankens. 
welche  mit  den  entsprechenden  Erscheinungen  beim  Thierexperiment  sich  nicht 
in  Widerspruch,  sondern  in  Ueberein Stimmung  befanden ;  auch  erwies  die  genaue 
anatomische  Untersuchung  obducirter  Fälle,  dass  die  fragliche  Heraiparese  nicht 
auf  einer  Läsion  der  Pyramidenbahnen  beruhte,    welche  gänzlich  intact  waren. 

Dass  die  homolaterale  Parese  cerebellarer  Natur  beim  Menschen  für  die 
rein  klinische  Untersuchung,  Beobachtung  und  Beurtheilung  gegenüber  den 
anderen  cerebellaren  Störungen  gewöhnlich  nicht  deutlich  hervortritt,  ist  auch 
nach  unseren  Erfahrungen  ohne  Weiteres  zuzugeben.  Dass  sie  aber  ein  wichtiger 
Bestandteil  der  Kleinhirnphysiologie  resp.  -Pathologie  ist,  kann  nach  den 
Arbeiten  von  Luciani,  Rüssel,  Thomas,  Stewart  und  Holmes  kaum  noch 
bezweifelt  werden.  Diese  cerebellare  homolaterale  Hemiparese  ist  aber  offenbar 
eines  jener  Kleinhirnsymptome,  welche  einer  weitgehenden  Compensation  durch 
Grosshirnfunctionen  zugänglich  ist.  Es  wäre  also  leicht  verständlich,  dass  sie 
bei  operativen  Resectionen  am  Menschen  und  Thier  wegen  der  acuten  Läsion 
deutlich  zu  Tage  tritt,  dagegen  bei  langsam  wachsenden  Tumoren  in  Folge  der 
Möglichkeit  einer  allmählichen  Compensation  nicht  dazu  kommt,  sich  dem 
klinischen  Untersuchcr  so  aufzudrängen  wie  z.  B.  die  Ataxie.  Die  mehrfach 
citirten  englischen  Autoren  fanden  auch  bei  extracerebellaren  Tumoren  selten 
einen  so  auffälligen  Grad  von  homolateraler  Parese  wie  bei  intracerebellaren, 
ausser,  wenn  das  Kleinhirn  mit  verletzt  wurde.  Dagegen  fanden  sie  bei  den 
extracerebellaren  häufig  Spuren  einer  contralateralen  spastischen  Hemiparese 
vom  Pyramidencharakter.  Vielleicht  könnte  man  auch  bei  dem  von  Herrn 
Völsch  hier  berichteten  Falle  in  diesem  Sinne  die  Thatsache  deuten,  dass 
nach  Wegnahme  eines  Stückchens  vom  Kleinhirn  aus  operativ-technischen 
Gründen  (der  Tumor  war  extracerebellar)  eine  Zunahme  der  Hemiparese  ohne 
Reflexsteigerung  eintrat. 

Die  erwähnten  englischen  Autoren  gelangten  z.  Th.  zu  ihren  Schlüssen  auf 
Grund  genauer  Beobachtung  ihrer  Patienten  auch  nach  der  operativen  Resection. 
Wenn  nun  Herr  Oppenheim  hier  die  Meinung  aussprach,  wir  seien  nicht  be- 
rechtigt, die  Erfahrungen  nach  chirurgischen  Eingriffen  für  die  klinische  Diagnostik 
zu  verwerthen,  so  glaube  ich  demgegenüber,  dass  wir  geradezu  gezwungen  sind, 
nicht  nur  die  thierexperimen teilen,  sondern  auch  die  menschlich-chirurgischen 
Ergebnisse  mit  unseren  rein  klinischen  Erfahrungen  in  Einklang  zu  bringen, 
wenigstens  den  Versuch  hierzu  zu  machen.  Hier  eben  handelt  es  sich  um 
einen  principiellen  Standpunkt  von  besonderer  Wichtigkeit.  Das,  was  wir  nach 
einer  Kleinhirn  Operation  am  Menschen  beobachten,  ist  nichts  anderes  als  die 
Ucbertragung  der  Zwecke  des  Thierexperiments  auf  den  Menschen  selbst.  Bei 
der  erwähnten  Dissonanz  zwischen  Physiologie  und  Pathologie  des  Kleinhirns 
müssen    die  Erfahrungen    nach    chirurgischen  Eingriffen    geradezu  als  der  will- 
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kommenste  Ersatz  des  Thierexperiments  betrachtet  werden,  und  jeder  operirte 
Fall  verpflichtet  uns  zu  genauester  Untersuchung  und  Beobachtung  der  Operations- 
folgen, worauf  ich  ja  schon  in  meinem  Referat  hingewiesen  habe.  Nur  so 
werden  wir  die  noch  strittigen  Punkte  aus  der  Welt  schaffen  und  in  der  so 
schwierigen  Erkenntniss  der  Erkrankungen  der  hinteren  Schädelgrube  und  des 
Kleinhirns  einen  wesentlichen  Schritt  vorwärts  thun. 

Herr  Henneberg:  Ueber  Gehirncysticerkose,  insbesondere  über 
diebasaleCysticerkenmeningitis  und  den  Rautengruben  Cysticercus. 

Vortragender  bespricht  an  der  Hand  zahlreicher  Präparate  die  Sympto- 
matologie und  pathologische  Anatomie  der  Gehirncysticerkose.  In  Berlin  ist 
der  Cysticercus  cell,  noch  relativ  häufig.  In  der  Nerven-  und  psychiatrischen 
Klinik  der  Charite  kam  durchschnittlich  in  jedem  Jahre  ein  Fall  zur  Section, 
in  dem  Cysticerken  den  Tod  bedingten.  In  der  Charite  fanden  sich  1903 
0,16  pCt.  der  Leichen  mit  Cysticerken  behaftet. 

Fälle,  in  denen  es  zweifelhaft  bleibt,  ob  die  vorgefundenen  Cysticerken 
zur  Entwicklung  eines  Hirnleidens  oder  einer  Psychose  beigetragen  haben,  sind 
nicht  so  selten.     Vortragender  berichtet  über  folgenden  Fall: 

Klinisch:  22jährige  Frau,  während  der  Schwangerschaft  Magenschmerzen, 
Obstipation,  Erbrechen,  Constrictionsgefühl  im  Hals,  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Aengstlichkeit,  Delirien.  Befund:  Leichte  Begleitdelirien,  Neuritis  optica,  Parese 
der  Abducentes,  des  linken  Facialis  und  Hypoglossus,  Nackenschmerz,  statische 
Ataxie,  Schwinden  der  Patellarreflexe,  keine  Lymphocytose  des  Liquors,  keine 
Drucksteigerung,  keine  Fieberbewegungen. 

Sectionsbefund:  Verkalkter  Cysticercus  im  rechten  Thalamus.  Fötus 
macerirt.  Vortragender  bezeichnet  den  Fall  als  Pseudotumor  cerebri  (Nonne) 
und  nimmt  eine  Autointoxication  an,  glaubt  jedoch  nicht  mit  Sicherheit  eine 
Wirkung  des  Cysticercus  ausschliessen  zu  können. 

Die  Häufigkeit  von  Epilepsie  und  Psychosen  in  Folge  von  Cysticerken  ist 
früher  überschätzt  worden.  Oft  handelte  es  sich  um  Nebenbefunde  bei  Epi- 
leptischen und  Geisteskranken. 

Vortragender  theilt  zwei  Fälle  von  genuiner  Epilepsie  mit,  in  denen  die 
Cysticerken  nicht  als  die  wirkliche  Ursache  der  Epilepsie  anzusehen  sind.  In 
dem  einen  Fall  bestand  die  Epilepsie  2G  Jahre  lang,  die  Parasiten  waren  durch- 
weg nicht  verkalkt  und  offenbar  nicht  26  Jahre  alt. 

Die  Rindenepilepsie  in  Folge  von  Cysticercus  verläuft  bisweilen  sehr 
pernieiös.  Ein  57 jähriger  Mann  erkrankte  5  Tage  vor  seinem  Tode  an  links- 
seitigen Krämpfen.  Tod  im  Status  hemiepilepticus.  Befund:  walnussgrosser 
Cysticercus  im  Fuss  der  I.  Frontalwindung. 

An  der  Hirnbasis  nehmen  die  Cvsticerken  in  der  Regel  eine  racemose 
Gestalt  an  und  führen  zu  einer  Lcptomeningitis  chron.  fibrosa.  Vortragender 
berichtet  zusammenfassend  über  5  Fälle  von  basaler  Cysticerkenmeningitis. 

In  einem  Fall  (60jährige  Frau)  bestand  folgender  Symptomencomplex: 
Demenz,  Schwindel,  Kopfschmerz,  Klopfempfindlichkeit  des  Kopfes,  träge 
Pupillenreaction;  Abducensparese  rechts,  Neuritis  optica,  temporale  Hemianopsie 
links,  Facialisparese  rechts,  Tremor  manuum,  statische  Ataxie,  Reizerscheinungen 
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von  Seiten  des  Trigeminus.  Sectionsbef und :  Abgestorbene,  zusammengefallene 
Cysticercusblasen,  die  von  fibrösem  Gewebe  völlig  verdeckt  sind.  Gefassverände- 
rungen  vom  Aussehen  einer  Arteriitis  gummosa  und  obliterans. 

In  einem  Falle  lag  das  Bild  einer  Korsako waschen  Psychose  vor,  in 
einem  anderen  bestanden  schwere  Hirnnervenlähmungen,  die  jedoch  sich  zum 
Theil  zurückbildeten.  Im  Allgemeinen  steht  das  Krankheitsbild  dem  der  basalen 
Hirnlues    sehr   nahe,    es  kommen  jedoch  abweichende  Symptomencomplexe  vor. 

Die  Ventrikelcysticerken  entstammen  nach  Vortragendem  dem  Plexus  chor. 
In  Folge  der  Strömung  des  Liquors  sind  sie  im  IV.  Ventrikel  am  häufigsten. 
In  der  Rautengrube  können  Cysticerken  von  gliösem  Gewebe  völlig  überwuchert 
werden,  so  in  folgendem  Falle: 

Klinisch:  26jährige  Frau,  Anfälle  von  Kopfschmerz,  Schwindel  und  Er- 
brechen, vorübergehende  Besserung  nach  Entbindung,  später:  Kopfschmerz, 
abnorme  Haltung  des  Kopfes  (in  den  Nacken  gezogen  und  nach  vorn  gestreckt). 
Facialisparese  links,  Abducensparese,  Neuritis  optica,  träge  Pupillenreaction, 
Tremor,  statische  Ataxie,  plötzliche  Respirationslähmung. 

Befund:  Hasel nussgrosser,  derber  Tumor  im  Calamus  Script.,  vorwiegend 
gliöse  Wucherung  um  einen  abgestorbenen  kirschkerngrossen  Cysticercus. 

Das  Bruns'schc  Symptom  besteht  nicht  in  allen  Fällen  von  freiem  Rauten- 
grubencysticercus  und  ist  kaum  auf  Rechnung  einer  Lageveränderung  des 
Parasiten  zu  bezieben. 

Klinisch:  38 jähriger  Mann.  Kopfschmerz,  Schwindel,  Erbrechen,  Ohren- 
sausen, Nackenschmerz,  allgemeine  Hyperästhesie,  Druckempfindlichkeit  der 
Nackenmusculatur,  hysteriforme  und  epileptiforme  Anfälle,  Neuritis  optica  links. 
Bruns'sches  Symptom  fehlt  dauernd.  Plötzliche  Respirationslähmung.  Befund: 
Hydrocephalus  massigen  Grades,  völlig  freier,  kirschkerngrosser  Cysticercus  in 
dem  IV.  Ventrikel. 

Die  Therapie  kann  nur  eine  operative  sein.  Spaltung  des  Wurmes.  Eine 
solche  wurde  bisher  nicht  vorgenommen. 

Herr  Goldscheider:  Ueber  den  materiellen  Vorgang  der  Asso- 
ciationsbildung. 

(Der  Vortrag  ist  inzwischen  ausführlich  im  Neurol.  CentralbL,  1906,  Xo.  4, 
veröffentlicht  worden.) 

Die  Discussion  über  diese  beiden  letzten  Vorträge  wird  auf  die  nächste 
Sitzung  vertagt. 

Es  wurde  endlich  beschlossen,  das  Stiftungsfest  der  Gesellschaft,  wie  seit 
Jahren,  auch  diesmal  durch  ein  Diner  im  Savoy-Hotel  zu  feiern. 

Sitzung  vom  5.  März  1906. 

Vorsitzender:  Herr  Ziehen. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Vor  der  Tagesordnung. 

Herr  Remak  stellt  einen  Fall  von  progressiver  spinaler  Muskei- 
atrophie  mit  reflectorischer  Pupillenstarre  vor. 
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Der  32jährige  ledige,  niemals  syphilitische,  aus  gesunder  Familie  stammende 
Schiffer  bemerkte  zuerst  vor  3  Jahren,  dass  die  rechte  Hand  beim  Greifen  um- 
kippte und  er  die  mittleren  Finger  nicht  strecken  konnte.  Ein  halbes  Jahr 
später  Schwäche  der  rechten  Schulter  und  Unfähigkeit,  den  rechten  Arm  nach 
hinten  zu  erheben.  Seit  2  Jahren  Schwäche  und  Abmagerung  des  linken 
Daumens.  Niemals  Schmerzen.  Seit  einem  Jahre  zuweilen  langsame  Urin- 
entleerung und  Nachlassen  der  Potenz. 

Man  bemerkt  eine  erhebliche  muldenförmige  Atrophie  des  hinteren  Ab- 
schnittes des  rechten  Deltoideus  (Achselumfang  links  31  cm,  rechts  nur  25,5  cm). 
Andere  Schultermuskeln  jedenfalls  nur  unbedeutend  atrophisch.  Keine  Schaukcl- 
stellung  der  Scapula.  Fibrilläre  Zuckungen  im  rechten  Deltoideus.  Auch  der 
rechte  Oberarm  etwas  abgemagert  (rechts  24  cm,  links  27  cm  Umfang),  ebenso 
der  obere  Theil  des  Vorderarms  (rechts  oben  23  cm,  links  26  cm;. 

Die  Atrophie  betrifft  hier  besonders  die  Extensores  carpi  radiales  und  den 
Extensor  digitorum  communis.  Die  Function  dieser  Muskeln  fällt  ganz  aus, 
während  Daumen  und  Klcinfinger  gestreckt  werden.  Keine  Atrophie  im  Bereich 
der  rechten  Hand.  An  der  linken  Oberextremität  besteht  nur  starke  Atrophie 
des  Daumenballens  mit  entsprechender  Functionsstörung  in  diesem  und  auch 
im  Flexor  pollicis  longus. 

Die  faradische  Erregbarkeit  ist  bei  directer  und  indirecter  Reizung  ganz 
entsprechend  der  Atrophie  herabgesetzt  oder  aufgehoben.  Besonders  ist  der 
atrophische  rechte  Deltoideus  auch  im  hinteren  Abschnitt  noch  erregbar.  Da- 
gegen fällt  die  Reaction  des  Extensor  communis  digitorum  und  der  Extensores 
carpi  radiales  im  rechten  Radialisgebiet  aus.  Der  linke  Medianus  über  dem 
Handgelenk  ist  nur  im  Opponens  pollicis  spurweise  erregbar.  Ziemlich  über- 
einstimmendes Verhalten  der  galvanischen  Erregbarkeit.  Keine  deutliche  Ent- 
artungsreaction.  Sensibilität  ganz  normal,  namentlich  keine  Thermoanästhesie. 
Keine  Störung  im  Bereich  der  Unterextremitäten.  Kniephänomen  und  Achilles- 
sehnenphänomen erhalten.    Kein  Babinski. 

Als  der  Patient  zur  Beobachtung  kam,  dachte  Herr  R.  zunächst  an  eine 
professionelle  Aetiologie,  analog  wie  in  einem  1894  (Realencyclopädie,  3.  Aufl., 
Bd.  III,  S.  272)  von  ihm  erwähnten  Falle  eines  Schiffers,  welcher  vom  Ufer 
aus  häufig  gegen  seinen  Spreekahn  ein  18  Fuss  langes  schweres  Ruder  mittels 
der  Schulter  stemmte  und  sich  dadurch  eine  Druckparese  des  Ulnaris  und 
Radialis  mit  entsprechenden  Sensibilitätsstörungen  zugezogen  hatte. 

Obgleich  auch  dieser  Patient  in  gleicher  Weise  vielfach  gearbeitet  hatte, 
war  aber  bei  dem  progressiven  Verlauf  eine  professionelle  Neuritis  auszu- 
schliessen  und  die  Diagnose  einer  progressiven  spinalen  Muskelatrophic  unab- 
weisbar. Der  Fall  bestätigt  die  von  Bernhardt  1890  nach  dem  Vorgange 
von  Duchenne,  Mme.  Dejerine-Klumpke  auf  Grund  mehrerer  eigener  Fälle 
hervorgehobene  Erfahrung,  dass  die  progressive  Muskelatrophie  im  Vorderarm 
wesentlich  in  der  Localisation  der  Bleilähmung  einsetzen  kann.  Neuerdings 
gilt  aber,  wie  Herr  R.  im  Mai  und  Juli  vorigen  Jahres  bei  der  Vorstellung 
einschlägiger  Fälle  hervorgehoben  hat,  die  Duchenne-Aran'sche  spinale 
Muskelatrophie    als    eine    seltene  Krankheit,    wenn    sie    nämlich  als  durch  eine. 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  44.    Heft  3.  74 
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reine  Atrophie  der  motorischen  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  verursacht 
aufgefasst  wird.  Einer  der  besten  Kenner  dieser  Krankheit,  Fr.  Schultze, 
sagte  noch  kürzlich  (Deutsche  Klinik,  Bd.  VI,  S.  1267),  dass  nach  Abtrennung 
der  Syringomyelie,  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  und  der  neurotischen 
Muskelatrophie  nur  etwa  18  einwandfreie  Fälle  vorliegen.  Insbesondere  sind 
klinisch  also  alle  Fälle  auszuschalten,  welche  mit  Sensibilitätsstörungen  oder 
spastischer  Parese  der  Unterextremitäten,  auch  dem  B ab inski' sehen  Zehen- 
reflex einhergehen. 

Der  vorgestellte  Fall  ist  nun  durch  das  Verhalten  der  Pupillen  ausge- 
zeichnet. Die  linke  Pupille  ist  lI/2mal  so  weit  wie  die  rechte.  "Während  beide 
sich  bei  der  Convergenz  verengen,  bleibt  die  Unke  auch  bei  focaler  Beleuchtung 
ganz  starr  und  reagirt  da  meist  nur  spurweise  und  träge. 

Diese  Anisocorie  und  reflectorische  Pupillenstarre,  zusammengehalten  mit 
den  leichten  Blasen-  und  Potenzstörungen,  erschüttert  auch  in  diesem  Falle 
die  Diagnose  einer  reinen  spinalen  Muskelatrophie. 

Eine  naheliegende  Combination  mit  Tabes  oder  beginnender  Paralyse  ist 
auszuschliessen.  Auch  ist  Syphilis  nicht  vorausgegangen.  Dagegen  ist  nun 
nach  der  Zusammenstellung  von  Schlesinger  in  seinem  Buche  über  Syringo- 
myelie, 2.  Aufl.,  1902,  S.  160,  in  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  von  Syringo- 
myelie reflectorische  Pupillenstarre  beobachtet  worden.  Namentlich  wenn  die 
von  Rieger,  Bach,  Wolff  und  Reichardt  vertretene  Ansicht  zu  Recht  be- 
stände, dass  die  reflectorische  Pupillenstarre  von  einer  Erkrankung  des  Cervical- 
marks,  nach  Reichardt  von  einer  endogenen  Degeneration  des  ventralen 
Theiles  der  Zwischenzone  vorwiegend  in  der  Höhe  des  3.  Cervicalsegments  ab- 
hängt, würde  eine  Ausdehnung  einer  Gliose  des  Cervicalmarks  bis  in  dieses 
Segment  reichend  die  reflectorische  Pupillenstarre  in  diesem  Falle  erklären 
können.  Um  einen  Schulfall  von  Syringomyelie  handelt  es  sich  aber  ebenso- 
wenig wie  in  den  im  vorigen  Jahre  vorgestellten  Fällen,  sondern  höchstens  um 
eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose. 

Tagesordnung. 

Herr  Liepmann  demonstrirt  4  Fälle  von  Dyspraxie  bei  linkshirnigen 
Herden. 

L.  schickt  die  Bemerkung  voraus,  man  dürfe,  um  Dyspraxie  zu  constatiren, 
nicht  etwa  das  totale  Misslingen  aller  oder  auch  nur  der  meisten  Handlungen 
verlangen.  Wir  haben  uns  gewöhnt,  zu  geringe  Ansprüche  an  die  Leistungen 
Gehirnkranker  auf  dem  Gebiete  der  Handlung  zu  stellen.  Wenn  die  geleistete 
Manipulation  nur  entfernt  an  die  geforderte  erinnerte,  haben  wir  uns  befriedigt 
gefühlt.  Viel  empfindlicher  sind  wir  für  Entgleisungen  auf  sprachlichem  Gebiete. 
Wenn  jemand  in  einer  längeren  Unterhaltung  einmal  Bli  statt  Blei,  einmal 
Metter  statt  Messer  sagt,  so  stehen  wir  nicht  an,  ihn  für  paraphasisch  zu  er- 
klären, also  eine  aphasische  Störung  im  weiteren  Sinne  anzunehmen.  Wenn 
nun  einem  Kranken  von  10  oder  selbst  20  Manipulationen  nur  eine  misslingt, 
so  können  wir  dementsprechend  schon  nicht  mehr  von  Eupraxie  sprechen.  Die 
hier    demonstrirten  Fälle    zeigen    übrigens  zwar  nicht  die  höchsten,    aber  doch 
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schon  so  deutliche  Grade  von  Dyspraxie,  dass  bei  ihnen  kein  Zweifel  an  den) 
Vorhandensein  der  Störung  aufkommen  kann.  Die  beiden  ersten  sind  rechts 
hemiplegisch  seit  Jahren.  Sie  können  links  nicht  drohen,  winken,  Kusshand 
werfen,  nicht  zeigen,  wie  man  Geld  aufzählt,  eine  Klingel  zieht,  Takt  schlagt 
u.  s.  w.  Auch  wenn  ihnen  die  betreffenden  Bewegungen  vorgemacht  werden, 
sind  die  Nachahmungen  verstümmelt,  geschehen  in  falschen  Ebenen  etc. 

Die  beiden  anderen  sind  nicht  gelähmt.  Der  eine  zeigt  massige  Reste 
•einer  transcorticalen  sensorischen  Aphasie,  welche  schwerstens  sich  nur  noch 
beim  Lesen  und  Schreiben  documentirt,  der  zweite  ist  total  sensorisch  aphasisch. 
Beide  sind  rechts-  und  linkshändig  dyspractisch.  Der  erste  entgleist  bei  Be- 
wegungen aus  der  Erinnerung  (häufiges  Perseveriren),  zeitweise  aber  auch,  was 
•bei  der  Demonstration  nicht  zum  Ausdruck  kam,  beim  Manipuliren  mit  Objecten. 
Der  zweite  machte  bei  der  Aufgabe,  einen  Brief  zu  siegeln,  die  gröbsten  Ver- 
wechselungen, steckte  etwa  das  Petschaft  in  die  Flamme  und  leckte  dann  an 
ihm  u.  s.  w.  Er  zeigt  eine  ganz  reine  ideatorische  Apraxie.  Dass  bei  den 
linkshirnigen  Herden  sich  Störung  der  Ausdrucksbewegungen  in  den  Vorder- 
grund drängen,  liegt  nicht  daran,  wie  man  gemeint  hat,  dass  sie  eine  Art 
Sprache  sind,  ein  Mittel  der  Verständigung,  und  dass  in  der  linken  Hemisphäre 
die  Sprachfunctionen  im  weitesten  Sinne  repräsentirt  wären,  sondern  daran, 
dass  die  Ausdrucksbewegungen  Bewegungen  ohne  Objecto  sind,  die  der  führen- 
den Signale  seitens  der  Objecte  entbehren  und  daher  ganz  aus  der  Erinnerung 
gemacht  werden  müssen.  Lässt  man  Objectsbewegungen  markiren,  entzieht  man 
ihnen  also  die  Unterstützung  der  Objecte,  so  tritt  dieselbe  Hülf-  und  Rath- 
losigkeit  ein  wie  bei  Geberden.  Bei  den  höheren  Graden  der  Störung  bringen 
auch  die  Objecte  keine  Verbesserung.  Man  bedenke  übrigens,  dass  auch  die 
AVortsprache  Bewegungen  ohne  Objecte  darstellt,  ein  Umstand,  der  vielleicht 
Ton  grösster  Bedeutung  für  die  Empfindlichkeit  der  Sprachfunctionen  gegen 
Verletzungen  der  linken  Hemisphäre  ist. 

Die  Discussion  wird  auf  die  nächste  Sitzung  vertagt.  (Eigenbericht.) 

Herr  Jacobsohn  demonstrirt  eine  Patientin  mit  doppelseitiger  peri- 
pherischer Facialislähmung  chirurgisch-traumatischen  Ursprungs. 

Die  Lähmung  (mit  Entartungsreaction)  betrifft  auf  der  rechten  Gesichts- 
hälfte die  gesammte  Gesichtsmusculatur,  während  auf  der  linken  Hälfte  haupt- 
sächlich Stirn  und  Augenlider  befallen  sind.  Die  Bulbi  gehen  beim  Versuch, 
die  Augen  zu  schliessen,  nach  unten  innen.  (Abweichung  von  dem  Bell'schen 
Phänomen.)  Es  findet  sich  ausserdem  eine  Abstumpfung  des  Gefühls  an  der 
rechten  Kinnseite  und  ein  Vorstehen  der  Oberzähne.  Patientin  zeigt  vor  dem 
linken  und  ebenso  vor  dem  rechten  Ohr  (hier  etwas  tiefer  gelegen)  je  eine 
lange  senkrechte  Narbe.  Vor  der  senkrechten  Narbe  auf  der  linken  Seite  liegt 
etwa  2  cm  vom  Ohr  entfernt  noch  eine  zweite  kleine  rundliche  Narbe. 

Ueber  die  Entstehung  der  Lähmung  berichtet  die  Patientin  folgendes:  Im 
October  vorigen  Jahres  schoss  sie  sich  eine  Kugel  durch  den  Kopf.  Die  Kugel 
drang  an  der  Stelle  ein,  wo  jetzt  noch  die  kleine  rundliche  Narbe  zu  sehen 
ist,  ging  quer  durch  den  Kopf  hindurch  und  trat  auf  der  anderen  Seite  medial 
-und  unterhalb  vom  Ohrläppchen  heraus.    Die  Schusswunden  heilten  in  wenigen 
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Tagen;  kurze  Zeit  darauf  stellte  sich  eine  Anschwellung  auf  der  rechtem 
Gesichtshälfte  vor  dem  Ohre  ein.  Nach  voraufgegangener  Röntgenaufnahme 
wurde  incidirt  und  mehrere  Knochensplitter  sowie  ein  Stückchen  Blei  (Ab- 
splitterung von  der  Bleikugel)  herausgeholt.  Danach  glatte  Heilung,  aber 
Eintritt  einer  Kieferklemme.  Zur  Beseitigung  der  Kieferklemme  kam  Patientin 
nach  Berlin  und  unterwarf  sich  auf  Anrathen  eines  Chirurgen  hier  einer  Ope- 
ration. Unmittelbar  nach  der  Operation  merkte  sie  die  Ausfallserscheinungen, 
der  doppelseitigen  Gesichtslähmung.  Vortragender  erwähnt,  dass  seiner  Er- 
fahrung nach  einseitige  traumatisch -chirurgische  Gesichtslähmungen  gar  nicht 
so  selten  sind.  Würden  alle  diesbezüglichen  Fälle  publicirt  werden,  so  würde 
der  Procentsatz  der  traumatischen  Gesichtslähmungen  ein  grösserer  sein,  als  er 
in  den  bekannten  Lehrbüchern  angegeben  ist.  In  einzelnen  Fällen,  z.  B.  bei 
Ohroperationen,  bei  Exstirpationen  von  Geschwülsten  im  Gesicht  oder  dergleichen 
dürfte  eine  Verletzung  des  Facialis  kaum  zu  vermeiden  sein.  Wenn  es  aber, 
wie  in  dem  vorgestellten  Falle,  zur  Beseitigung  der  Kieferklemme  zwei  Ver- 
fahren giebt,  ein  blutiges  und  ein  unblutiges,  und  bei  ersterem  die  grosse 
Gefahr  der  Durchschneidung  des  Facialis  besteht,  so  dürfte,  es  wohl  gewissen- 
hafter sein,  den  zweiten  Weg  zu  wählen,  selbst  wenn  dieser  zweite  Weg  nicht 
so  schnell  zum  Ziele  führt  und  eventuell  auch  für  den  Patienten  schmerz- 
hafter ist. 

Herr  Abelsdorff  demonstrirt  einen  Patienten  mit  linksseitiger  reflec- 
torischer  Pupillenstarre  nach  geheilter  linksseitiger  Oculo- 
motoriuslähmung. 

Der  Patient  war  beim  Abspringen  von  der  Strassenbahn  auf  die  linke 
Schläfenseite  gefallen  und  hatte  einen  Tag  später  eine  totale  linksseitige 
Oculomotoriuslähmung  ohne  Störungen  des  Allgemeinbefindens  und  des  übrigen 
Nervensystems  gezeigt.  Jetzt  besteht  nur  noch  eine  Parese  des  Musculus 
obliquus  inferior.  Sehvermögen,  auch  Accommodation  und  ophthalmoskopischer 
Befund  normal.  Bei  heller  Beleuchtung  ist  die  linke  Pupille  weiter  als  die 
rechte,  bei  herabgesetzter  Beleuchtung  ist  das  Verhältniss  umgekehrt.  Die 
linke  Pupille  rcagirt  weder  direct  noch  consensuell  auf  Licht,  die  rechte  Pupille 
verhält  sich  in  jeder  Beziehung  normal;  auf  Convergenz  reagiren  beide  Pupillen 
prompt.  Bemerkenswerther  Weise  ist  von  der  äusseren  Muskulatur  nur  noch 
der  Obliquus  inferior  paretisch,  dessen  Nervenzweig  die  Wurzel  zum  Ganglion 
ciliare  abgiebt. 

Vortragender,  der  die  Oculomotoriuslähmung  als  eine  peripherische,  mittel* 
Compression  durch  eine  Blutung  hervorgerufene  auffassen  zu  müssen  glaubt. 
sieht  in  dem  Verhalten  der  Pupillen  den  Beweis,  dass  nicht  jede  einseitige 
reflectorische  Pupillenstarre  centralen  Ursprungs  zu  sein  braucht. 

Zur  Erklärung  muss  man  entweder  dem  mit  der  Convergenz  einhergehenden 
Reiz  einen  stärkeren  Inncrvationsimpuls  zur  Pupillen  Verengerung  als  dem  Licht- 
reize zuschreiben  oder  im  Oculomotorius  gesonderte  Fasern  für  die  Licht-  und 
Convergenzreaction  des  Sphincter  pupillae  annehmen. 

In  der  Diskussion  fragt  Herr  Bernhardt,  ob  vielleicht  der  doch  wahr- 
scheinlich   mitgelähmt  gewesene  Musculus  levator  palpebrae  sup.  in  Bezug  auf 
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»eine  Reaction  elektrisch  untersucht  worden  ist,  möglicherweise  hätte  man  so 
das  Vorhandensein  von  Entartungsreaction  und  damit  den  peripherischen 
-Charakter  der  Paralyse  feststellen  können. 

Herr  M.  Roth  mann:  In  einem  Fall  von  Gasserektomie,  bei  dem  der 
Oculomotorius  durch  Druck  bei  der  Operation,  also  sicher  peripher  gelähmt 
worden  war,  beobachtete  ich  bei  Rückbildung  der  Lähmung  längere  Zeit 
Pupillenstarre  auf  Lichteinfall  bei  prompter  Reaction  des  Sphinctcr  auf 
-Accommodation  und  Convergenz.  Jetzt  hat  sich  allerdings  auch  eine  ganz 
schwache  Lichtreaction  wiederhergestellt.  Immerhin  scheint  mir  der  Fall  wie 
<ler  des  Herrn  Vortragenden  für  das  differente  Verhalten  beider  Reactionen  des 
•Sphincter  bei  peripheren  Affectionen  des  Oculomotorius  zu  sprechen. 

Herr  E.  Mendel  macht  auf  das  Abweichen  der  Zunge  nach  rechts  und 
■eine  Verschiedenheit  beider  Gesichtshälften  aufmerksam  und  möchte  deswegen 
an  das  Bestehen  einer  Hemiplegia  alternans  denken. 

Herr  Abelsdorff  hat  die  elektrische  Untersuchung  nicht  angestellt.  In 
Bezug  auf  die  Bemerkungen  des  Herrn  Mendel  soll  der  Kranke  noch  einmal 
genauer  untersucht  werden. 

Es  folgt  nunmehr  die  Diskussion  zunächst  über  den  Januarvortrag 
-des  Herrn  Henneberg,  zu  welcher  Herr  Ziehen  eine  Dermoidcyste  an  der 
Basis  des  Zwischenhirns  demonstrirt,  die  auf  den  ersten  Blick  an  einen  Cysticercus 
racemosus  erinnern  könnte.  Daneben  findet  sich  ein  enormer  Hydrocephalus 
internus.  Es  handelte  sich  um  einen  12jährigen  Knaben.  Anamnestisch  lag 
•ein  Kopftrauma  vor.  Zugleich  kam  bei  der  Beurtheilung  eine  chronische  eitrige 
Otitis  media  (rechts)  in  Betracht.  Die  wichtigsten  klinischen  Symptome  waren: 
■doppelseitige  Stauungspapille  mit  Ausgang  in  Atrophie,  Einschränkung  der 
A-ugenbewegungen  und  Nystagmus,  Tetraparese,  Fehlen  des  linken  Knie- 
phänomens, Fussklonus  und  Babinski'sches  Phänomen  rechts,  Nackensteifig- 
keit. Zeitweise  sollen  veitstanzähnliche  Zuckungen  in  den  Armen  aufgetreten 
sein.  Auch  eine  vorübergehende  linksseitige  Gesichtslähmung  soll  beobachtet 
worden  sein.  Ausserdem  Erbrechen  und  allgemeine  Convulsionen.  Die  Diagnose 
war  intra  vitam  auf  Hydrocephalus  acquisitus  internus  gestellt  worden1). 

Bei  der  Diskussion  des  Goldscheider'schen  Vortrags  vom  Januar 
nimmt  zunächst  das  Wort  Herr  Jacobsohn.  Derselbe  hat  zu  der  geistvollen 
Hypothese  des  Herrn  Vortragenden  nur  einige  Ausstellungen  zu  machen,  die 
sich  auf  die  anatomische  Grundlage  beziehen,  auf  welcher  die  Hypothese  auf- 
gebaut ist.  Sie  soll  Geltung  haben  sowohl  für  denjenigen  Fall,  wenn  die 
Nervenelemente  sich  nur  berühren,  als  auch  für  den  anderen  Fall,  wenn  sie 
durch  intercelluläre  Netze  verbunden  sind.  Man  müsse  sich  nun  doch  gegen- 
wärtig halten,  dass  beides  keine  Thatsachen,  sondern  wiederum  nur  Theorien 
sind.     Nach   den   schematischen  Abbildungen  zu  schliessen,    die  Vortragender 


1)  Die  bei  der  Demonstration  gemachten  Angaben  sind  auf  Grund  der  in- 
zwischen aufgefundenen  Krankengeschichte  im  Obigen  ergänzt  und  berichtigt 
worden.  Speciell  lag  kein  Myxödem  vor.  Die  ausführliche  Publikation  erfolgt 
an  anderer  Stelle. 
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zur  Erläuterung  seiner  Hypothese  gegeben  hat  (und  die  sich  auch  in  dem  in- 
zwischen im  Neurologischen  Centralblatt  publicirtcn  Vortrag  finden)  scheint  er 
zur  Grundlage  diejenigen  Zellbilder  genommen  zu  haben,  die  mittels  der 
Golgi'schen  Methode  gewonnen,  uns  aus  früherer  Zeit  bekannt  sind.  Dass 
diese  Zellbilder  aber  nicht  den  wirklichen  Verhältnissen  entsprechen,  haben 
uns  die  neueren  Methoden  der  letzten  Jahre  von  Cajal,  Bielschowsky  u.a. 
gelehrt.  Was  diese  Methoden  uns  zeigen,  lässt  sich  in  kurzen  Worten  folgender- 
maassen  zusammenfassen:  Man  sieht  wie  eine  Anzahl  von  Fibrillen  in  den  Zell- 
fortsätzen verlaufen,  von  hier  in  die  Gangücnzelle  divergirend,  einströmen  und 
sich  im  Zellleib  miteinander  theils  verflechten,  theils,  indem  sie  sich  in  feinste 
Fäserchen  aufsplittern,  ein  ausserordentlich  feinmaschiges  perinukleares  Netz, 
bilden.  Man  sieht  auch  zuweilen  andere  Fibrillen,  die  von  aussen  an  die  Zell- 
peripherie herantreten,  und  gewinnt  von  ihnen  den  Eindruck,  als  ob  sie  sich 
etwas  an  der  äusseren  Zellperipherie  aufsplittern  und  dicht  an  letzterer  ein 
feinmaschiges  Netz  bilden.  Die  Fibrillen  der  Zellfortsätze  biegen  nach  der 
anderen  Richtung  zu  von  Strecke  zu  Strecke,  aus  dem  Stammfortsatz  oder 
einem  seiner  Zweige  seitlich  ab  und  verlieren  sich  in  der  zwischen  den  Zellen 
gelegenen  grauen  Substanz  resp.  gehen  (wie  z.  B.  die  vorderen  AVurzeln)  in  die 
weisse  Substanz  über.  Die  aus  den  Zellen  herausströmenden  Fibrillen  bilden 
in  der  grauen  Substanz  ein  mehr  oder  weniger  dichtes  Strauchwerk  von  Fasernr 
in  dem  sie  sich  in  der  mannigfaltigsten  Art  durchqueren.  Aus  diesem  Strauch- 
werk sammeln  sich  wiederum  Fasern  zu  Bündeln  zusammen,  um  in  der  weissen 
Substanz  weiterzulaufen.  Die  Fibrillen  strahlen  also  aus  den  Nervenzellen 
heraus  in  die  graue  Substanz,  wie  die  Sonnenstrahlen  in  den  Aetherraum  hinein- 
strahlen und  verlaufen  in  dieser  Substanz  übereinander  in  der  Weise  wie 
Schienenwege,  von  denen  der  eine  über  eine  Brücke,  der  andere  unter  derselben 
entlangführt.  Zwischen  diesen  in  der  grauen  Substanz  verlaufenden  Fibrillen 
kann  man  keine  anastomosirende  (netz-  oder  andersartige)  Verbindung  sehen, 
noch  auch  kann  man  behaupten,  dass  sich  die  Fibrillen  unmittelbar  berühren. 
Nach  den  mit  den  neueren  Methoden  gewonnenen  Bildern  kann  man  also  nur 
sagen,  dass  eine  Verbindung  von  Fibrillen,  die  aus  verschiedenen  Gegenden 
kommen,  nur  im  Innern  des  Zellleibes  selbst  oder  eventuell  dicht  an  dessen 
Peripherie  erfolgt,  und  dass  eine  Verknüpfung  von  Fasern  zwischen  den  Nerven- 
zellen, wie  sie  der  Herr  Vortragende  zur  Grundlage  seiner  Hypothese  nimmt« 
nirgends  wahrnehmbar  ist.  Gerade  die  Bilder,  welche  uns  die  neueren  Methoden 
geben,  weisen  darauf  hin,  dass  die  Nervenzelle  selbst  es  sein  muss,  in  deren 
Innerem  die  Verknüpfung  der  einzelnen  Bahnen  vor  sich  geht,  wo  also  die  aus 
verschiedenen  Richtungen  kommenden  Energien  sich  begegnen  müssen,  um  das 
zu  gestalten,  was  man  als  Assoziationsvorgang  auffasst. 

Herr  Gold  scheid  er  erwidert,  dass,  obgleich  über  die  Verbindungen  der 
Nervenfasern  untereinander  Sicheres  noch  nicht  feststehe,  man  doch  logisch 
eine  derartige  Verbindung  der  einzelnen  Bahnen  anzunehmen  habe,  wie  dies 
zustande  komme,  sei  relativ  gleichgültig. 

Herr  M.  Rothmann:  Ucber  eine  tabesartige  Erkrankung  beim 
Affen. 
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Bei  der  immer  noch  im  Vordergrund  der  Diskussion  stehenden  Frage  nach 
der  Aetiologie  der  Tabes,  vor  allem  nach  den  Beziehungen  der  Syphilis  zur 
Tabes  erscheint  es  berechtigt,  nachzuforschen,  ob  bei  den  höheren  Säuge thieren 
tabesartige  Affectionen  vorkommen.  Die  früher  für  Tabes  angesprochenen 
Krankheitsformen,  die  Beschälseuche  der  Pferde,  sowie  die  Traberkrankheit  der 
Schafe  haben,  wie  neuere  histologische  Untersuchungen  gezeigt  haben,  nichts 
mit  der  Tabes  zu  thun.  Bis  auf  einen  klinisch  nicht  beobachteten,  anatomisch 
nicht  ganz  ein  wandsfreien  Fall  Hamburger 's  von  Hinterstrangserkrankung 
beim  Hunde  ist  kein  einschlägiger  Fall  bekannt.  Ebensowenig  ist  es  experimentell 
gelungen,  ein  der  Tabes  gleichzusetzendes  Krankheitsbild  bei  den  Thieren  zu 
erzeugen.  Durch  einen  Zufall  gelangte  Vortragender  in  den  Besitz  eines  Affen, 
der  schlechtes  Sehvermögen  hatte,  mit  den  Armen  ataktisch  griff  und  eine 
abnorm  starke  Krümmung  des  Rückens  aufwies.  Beim  Greifen  nach  der  Stange 
und  beim  Klettern  kommen  die  Finger  zwischen  die  Stäbe.  Trotz  dieser 
Störungen  wird  der  Affe  zu  Experimenten  benutzt,  indem  zunächst  die 
Pyramidenkreuzung  zerstört  wird,  und,  nachdem  der  Affe  nach  dieser  Operation 
sehr  langsam  die  normalen  Bewegungen  seiner  Extremitäten  wiedererlangt  hat, 
das  jetzt  noch  faradisch  reizbare  Stück  der  Armregion,  zuerst  links,  dann 
rechts  entfernt  wird.  14  Tage  nach  der  letzten  Operation  entwickelt  sich  eine 
typische  Beugecontractur  von  Hand  und  Fingern  des  rechten  Arms. 

Die  Untersuchung  des  Centralnervensystems  nach  Marchi  und  Weigert 
ergiebt  ausser  den  frischen  Degenerationen,  unter  denen  die  totale  doppelseitige 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen  obenan  steht,  eine  alte  Hinterstrangs- 
degeneration, die  durch  das  ganze  Rückenmark  zu  verfolgen  ist,  überall  nur 
in  den  dorsalen  Abschnitten  der  Hinterstränge.  Sie  nimmt  im  Lendenmark 
nur  ein  kleines  Feld  an  der  Fissura  post.  ein,  dehnt  sich  im  unteren  Brust- 
mark lateralwärts  aus  und  erstreckt  sich  in  der  oberen  Hälfte  des  Brustmarkes, 
über  den  ganzen  dorsalen  Hinterstrangsabschnitt  vom  Hinterhornrand  bis  zur 
Fissura  post.  Die  extraspinal  intacten  Wurzeln  verlieren  beim  Eintritt  in  das 
Rückenmark  ihre  Markscheiden.  Im  Halsmark  ist  die  Degeneration  bis  in  die 
GolTschen  Kerne  zu  verfolgen,  während  die  Burdach 'sehen  Stränge  im  oberen 
Halsmark  völlig  normal  sind.  Zu  dieser  Hinterstrangsdegeneration  gesellt  sich 
eine  ausgesprochene  doppelseitige  Opticusatrophie,  die  durch  das  Chiasma  in 
die  Tractus  optici  zu  verfolgen  ist. 

Wenn  auch  die  Hinters trangsaffection  mit  der  Opticusatrophie  zunächst 
völlig  den  Eindruck  einer  echten  Tabes  dorsalis  macht,  so  weist  Vortragender 
doch  wesentliche  Unterschiede  in  der  Localisation  gegenüber  den  Fällen  von 
Tabes  ineipiens  beim  Menschen  nach.  Sind  hier  in  der  Regel  die  „Bandelettes 
externes"  zuerst  befallen,  so  sind  diese  bei  dem  Affen  frei  geblieben.  Ist  auch 
beim  Menschen  wie  beim  Affen  die  Vertheilung  der  Degeneration  nicht  völlig 
übereinstimmend  mit  dem  Verlauf  der  hinteren  Wurzelfasem ,  so  besteht  doch 
nach  den  Flechsing'schen  fötalen  Markfeldern  ein  beträchtlicher  Unterschied, 
indem  beim  Menschen  zuerst  die  mittleren  Wurzelzonen,  bei  unserem  Affen  die 
hinteren  Wurzelzonen  erkrankt  sind. 

Vortragender   hebt    die   Bedeutung    des   Befundes    einer    tabesartigen    Er- 
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krankung  beim  Affen  zunächst  in  der  Richtung  [hervor,  dass  damit  die  Mög- 
lichkeit des  Vorkommens  von  Tabes  ohne  Syphilis  entschieden  eine  Stütze  er- 
hält. Dann  aber  wächst  die  Wahrscheinlichkeit,  dass  es  bei  der  Uebertragbar- 
keit  der  Syphilis  auf  den  Affen  einmal  gelingen  wird,  tabesartige  Affectionen 
beim  Affen  experimentell  zu  erzeugen. 

Zum  Schluss  weist  Vortragender  auf  die  Bedeutung  der  Ausfallserscheinungen 
nach  Pyramidenausschaltung  beim  Tabesaffen  hin,  vor  allem  aber  auf  das  Auf- 
treten von  Beugecontractur  im  rechten  Arm  trotz  absoluten  Fehlens  der 
Pyramidenbahnen  und  beträchtlichen  Defects  der  Hinterstrangsleitung.  Die 
Contractur  ist  die  Folge  äusserster  Beschränkung  der  motorischen  Leitungs- 
bahnen bei  starker  Schädigung  der  Armregion  der  Grosshirnrinde. 

(Der  Vortrag  erscheint  ausführlich  in  der  Monatsschrift  für  Psychiatrie  und 
^Neurologie.) 

Herr  Jacobsohn:  Demonstration  einiger  Präparate  von  Cysticercus 
cellulosae  cerebri  et  musculorum.  y 

Vortragender  demonstrirt  eine  Anzahl  von  Präparaten  von  Cysticercus 
«cellulosae,  die  aus  Stücken  angefertigt  wurden,  welche  ihm  Herr  College  Minor 
aus  Moskau  freundlichst  übergeben  hat  Der  Fall  selbst  ist  klinisch  von  Herrn 
Preobraschensky  beobachtet  und  im  Korsak  off  sehen  Journal  f.  Psych,  u. 
Neurol.  beschrieben  worden  mit  Angabe  des  makroskopischen  Sectionsbefundes. 
Die  Invasion  des  Gehirns  mit  Cysticerkenblasen  war  auch  nach  dem  Bericht 
eine  ganz  ungeheure:  die  grösste  Zahl  derselben  fand  sich  in  der  Hirnrinde 
resp.  in  der  dicht  darunter  gelegenen  weissen  Substanz.  Die  Schnitte  selbst 
bieten  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  als  fromage  de  gruyere  beschriebenen  Zu- 
stande dar,  nur  dass  die  Cysten  natürlich  nicht  leer,  sondern  zum  grossen 
Theii  entweder  mit  gut  erhaltenen  Parasiten  oder  mit  zerfallenen  Resten  der- 
selben gefüllt  sind.  Vortragender  beschreibt  an  der  Hand  der  Präparate  den 
Bau  dieses  Parasiten  und  seiner  Hüllen,  wie  er  auf  Durchschnitten  sich  dar- 
stellt. Besonders  eingehend  bespricht  dann  Vortragender  den  Bau  der  Kapsel- 
wand, in  welcher  der  Parasit  mitsammt  seinen  Hüllen  eingeschlossen  liegt. 
Jacobsohn  widerspricht  der  landläufigen  Annahme,  dass  es  sich  um  eine  rein 
bindegewebige  Kapsel  handelt.  Der  Umstand,  dass  man  in  dem  Präparate 
normale  Gefässe  in  sehr  stark  erweiterte  übergehen  sieht,  dass  die  Kapselwand 
mit  danebengelegenen  Gefässwänden  eine  überraschende  Aehnlichkeit  zeigt, 
•dass  man  in  vielen  verdickten  Kapselwänden  drei  Schichten  unterscheiden  kann, 
welche  mit  denjenigen  arterieller  Gefässe  sehr  grosse  Uebereinstimmung  zeigen, 
der  Umstand  schliesslich,  dass  es  wenigstens  bei  einzelnen  gelungen  ist, 
elastische  Fasern  nachzuweisen,  spricht  ausserordentlich  dafür,  dass  die  Kapsel- 
wand des  Cysticercus  in  vielen  Fällen  nur  eine  veränderte  Gefässwand  darstellt. 

Sitzung  vom  7.  Mai  1906. 

Vorsitzender:  Herr  Ziehen. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Herr  Sachs  (a.  G.)  demonstrirt  einen  von  ihm  im  Krankenhaus  Moabit 
längere  Zeit  beobachteten  Fall  von  seit  17  Jahren  bestehender  traumatischer 
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Hysterie.  Das  Krankheitsbild,  das  nach  der  bisherigen  Auffassung  als  rechts- 
seitige Hemiplegie  und  Hemianästhesie  mit  linkem  Hemispasmus  glosso-labialis 
(Charcot)  bezeichnet  werden  müsste,  ist  —  nach  einem  Gutachten  aus  dem 
Jahre  1889  —  seitdem  vollkommen  unverändert.  Der  Vortragende  weist  darauf 
hin,  dass  sowohl  in  der  Auffassung  der  Hysterie  als  functionelle  Erkrankung, 
wie  in  der  Terminologie  nicht  stets  mit  der  nöthigen  Consequcnz  vorgegangen 
sei.  Der  von  Charcot  und  seinen  Nachfolgern  als  Hemispasmus  der  Gegen- 
seite aufgefasste  Symptomencomplex  sei  in  Wirklichkeit  eine  der  hemiplegischen 
Seite  entsprechende  hysterische  Gesichts-  und  Zungenlähmung,  die  sich  indes 
in  Folge  ihres  hysterischen  Ursprungs  in  bestimmter,  diflferential-diagnostisch 
-wichtiger  Weise  von  der  organischen  Facialis-  und  Hypoglossuslähmung  unter- 
scheide. 

Da  sowohl  die  hysterischen  wie  die  simulirten  Lähmungen  Vorstellungs- 
lähmungen (im  Sinne  Ziehen 's)  seien,  mit  dem  Unterschied,  dass  die  Lähmungs- 
vorstellungen beim  Hysterischen  latent,  beim  Simulanten  nicht  latent  blieben, 
so  müssten  sich  beide  Lähmungsformen  vollkommen  gleichen.  Wollte  sein 
Patient  eine  Gesichtslähmung  simuliren,  so  könnte  er  es  nicht  anders  anstellen: 
es  ist  scheinbar  alles  das  gelähmt,  was  ausser  Function  treten  müsste,  um  das 
Bild  der  Gesichtslähmung  darzustellen,  wie  es  sich  in  der  Vorstellung  des  Laien 
darstellt.  Hauptsächlich  beweisend  für  diese  Auffassung  ist  das  absolute  Un- 
beweglichbleiben der  rechten  Backe,  beim  Versuch  die  Backen  aufzublähen. 
Dies  Unbeweglichbleiben  ist  schon  von  Brissaud  erwähnt,  ohne  dass  ihm  das 
Pathologische  dieser  Erscheinung  zum  Bewusstsein  gekommen  wäre.  Zu  er- 
klären ist  dieser  Vorgang  dadurch,  dass,  um  das  Bild  der  Lähmung,  wie  es  der 
Laie  verlangt,  reproduciren  zu  können,  neben  der  Unthätigkeit  einiger  Muskeln 
andere  sogar  in  erhöhten  Tonus  versetzt  werden  (Buccinator).  Es  liegt  hier 
«ine  „active  Unthätigkeit"  vor. 

Ferner  beweist  die  Lähmung:  das  fehlende  Nasenrümpfen  rechts,  das 
mangelnde  Zähnefletschen,  der  schwache  Augenschluss.  Früher  erklärte  man 
die  Schwächeerscheinungen  der  rechten  Mundmuskeln  als  Pseudoparese,  bedingt 
durch  Spasmus  der  linken  Seite.  Sachs  weist  darauf  hin,  dass  hier  ein  Trug- 
schluss  vorliege,  da  die  Mundmuskeln  rechts  und  links  Synergisten,  nicht 
Antagonisten  seien.  Neben  der  Anergie  der  einen  Seite  bestehe  bisweilen  eine 
Hyperergie  der  anderen.  Auch  das  Schiefwerden  des  geöffneten  Mundes  ist  eine 
Folge  der  Inactivität  der  rechten  Mundöffner. 

Der  Kiefer  weicht  beim  Oeffnen  nach  links  ab  (Wirkung  des  rechten 
Pterygoideus).  Dies  erklärt  sich  ebenso  wie  alles  andere  dadurch,  dass  im  Be- 
wusstsein des  Laien  bei  rechter  Lähmung  der  Mund  natürlich  nach  links  ab- 
weichen muss.  Das  Licht  wird  links  ausgeblasen,  nicht  wegen  eines  links  be- 
stehenden Spasmus,  sondern  weil  Patient  die  Lippen  rechts  nicht  einmal  zum 
Ausblasen  öffnen  könne! 

Das  Verhalten  der  Zunge,  die  excessiv,  wie  in  allen  Fällen,  nach  der 
Gegenseite  abweicht,  findet  dieselbe  Erklärung:  Lähmung  der  nach  rechts 
wirkenden  Muskeln,  daher  l'eberwiegen  der  Antagonisten,  also  der  nach  links 
wirkenden. 
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Ein  Spasmus  im  gewöhnlichen  Sinne  liegt  hier  nicht  vor,  da  es  sich  um 
einen  Intentionsspasmus  handeln  müsste,  der  jederzeit  spontan  gelöst  werden 
kann  (die  Zunge  kann  stets  leicht  zurückgezogen  werden).  Diese  Krampfform 
sei  in  der  Nervenpathologie  ohne  Analogie.  Auch  müsste  ein  normal  func- 
tionirender  Genioglossus  der  anderen  Seite  die  Zunge  wenigstens  vorübergehend 
gerade  richten  können. 

Bei  der  Zunge  handle  es  sich  um  combinirte  Wirkung  und  vollkommenen 
Ausfall  der  Antagonisten,  einen  Vorgang,  den  man  am  besten  als  halbseitige 
Thätigkeit,  als  Hemiergia  linguae  bezeichnen  könne. 

Sonst,  schlagt  Sachs  vor,  könne  man  zweckmässig,  um  das  functionelle 
der  hysterischen  Symptome  im  Gegensatz  zu  den  organisch  bedingten  mehr 
hervorzuheben,  das  ganze  Krankheitsbild  als  Hemianergia  faciei  bezeichnen. 

An  Stelle  des  unpräcisen  Wortes  hysterische  Fazialislähmung  sei  —  in 
Analogie  zu  hysterischer  Arm-  und  Beinlähmung  —  hysterische  Gesichtslähmung- 
zu  setzen,  da  beim  Facialis  nicht  einmal  alle  vom  unteren  Facialis  versorgten 
Muskeln  gelähmt  seien. 

(Der  Vortrag  ist  ausführlich  in  diesem  Archiv,  Bd.  42,  erschienen.) 

Diskussion. 

Herr  Remak  meint,  dass  die  Thatsache,  dass  die  hysterische  Lähmung 
nicht  bestimmte  peripherische  Nervengebiete  einhält,  jedem  Neurologen  bekannt 
ist.  Es  ist  deshalb  gewiss  folgerichtiger,  von  einer  hysterischen  Gesichts- 
lähmung zu  sprechen,  die  in  dem  vorgestellten  Falle  als  Theilerscheinung  der 
hysterischen  Hemiplegie  sehr  ausgeprägt  ist.  Ebensowenig  darf  man  aber  zur 
Erklärung  des  hysterischen  Zungenspasmus  die  Function  einzelner  Muskeln 
heranziehen,  wie  dies  der  Vortragende  für  den  Genioglossus  gethan  habe.  Wie 
Remak  1892  in  seiner  Arbeit  „Zur  Semiotik  der  hysterischen  Deviationen  der 
Zunge  und  des  Gesichtes"  ausgeführt  hat,  kann  sich  der  Untersucher  in  jedem 
Falle  von  hysterischem  Hemispasmus  linguae  bei  dem  Versuche,  die  schief  vor- 
gestreckte Zunge  nach  der  anderen  Seite  zu  schieben,  davon  überzeugen,  dass 
ein  Intentionskrampf  der  ganzen  coneaven  Zungenhälfte  vorliegt,  der  für  Hysterie 
geradezu  pathognomonisch  ist.  Auch  die  Bedeutung  des  gezeigten  Pust- 
versuches scheint  der  Herr  Vortragende  nicht  richtig  erfasst  zu  haben.  Während 
bei  einer  organischen  Facialisparese  die  Flamme  auf  der  pare tischen  Seite  aus- 
geblasen wird,  da  hier  beim  Spitzen  des  Mundes  die  Luft  entweicht,  wird  bei 
dem  hysterischen  Hemispasmus  faciei  selbst  bei  hysterischer  Gesichtslähmung 
der  anderen  Seite  nicht  an  dieser  die  Flamme  ausgepustet,  sondern  an  der 
Seite  des  Spasmus,  weil  durch  diesen  die  Lippen  etwas  auseinandergezogen 
werden,  während  sie  in  der  scheinbar  pare  tischen  Seite  fest  aneinandergepresst 
werden.  Es  ist  auch  weiter  daran  festzuhalten,  dass  die  hysterischen  Deviationen 
der  Zunge  und  des  Gesichtes  durch  Spasmus  bezw.  Contraction  verursacht 
werden. 

Herr  Koenig:  Ich  glaube,  dass  wir  dem  Herrn  Vortragenden  dankbar  sein 
dürfen  für  den  höchst  interessanten  Fall,  welchen  er  uns  vorgestellt  hat.  Der 
Fall  ist  ein  sehr  seltener,  nicht  wegen  des  hysterischen  Spasmus,  sondern  durch 
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die  ganz  ungewöhnlich  intensiv  ausgesprochene  hysterische  Facialisparese  oder 
um  den  von  dem  Herrn  Vortragenden  gebrauchten  passenderen  Ausdruck  „Ge- 
sichtslähmung4 zu  gebrauchen. 

Vor  14  Jahren  habe  ich  in  dieser  Gesellschaft  (Ncurol.  Centralbl.,  1892, 
No.  11,  12  und  13)  u.  a.  eine  Anzahl  von  Kranken  mit  functioneller  Facialis- 
parese vorgestellt. 

Ich  schloss  mich  damals  im  Gegensatze  zu  der  damals  vorherrschenden 
Ansicht  der  Anschauung  Charcot's  an,  dass  es  eine  hysterische  Facialisparese 
giebt.   Es  ist  dieses  auch  später  von  anderer  Seite  als  richtig  anerkannt  worden. 

Was  den  Hemispasmus  glosso-labialis  anbetrifft,  so  hob  ich  hervor,  dass 
die  Zunge  nach  der  dem  Spasmus  entgegengesetzten  Seite  deviirt  und  dass  für 
die  Diagnose  des  Zungenspasmus  die  Deviationsrichtung  weniger  wichtig  ist  als 
die  Unmöglichkeit  von  Seiten  des  Patienten,  die  Zunge  vonHder  Deviationslinie 
nach  der  Mitte  hin  zu  bewegen. 

Ein  anderes  beachten swerthes  Symptom,  auf  das  ich  hinwies,  war  das  Auf- 
treten von  Spasmen,  namentlich  bei  intendirten  Bewegungen  in  den  Hals-  und 
Schultermuskeln  der  nicht  gelähmten  Seite. 

In  einer  zweiten  Arbeit  (Archiv  für  Psychiatrie,  Bd.  29,  Heft  2)  besprach 
ich  die  „Form es  frustes"  des  Hemispasmus  glosso-labialis. 

Ich  führte  u.  a.  aus,  dass  häufig  beide  Gesichtshälften  alterirt  sind,  und 
dass  sich  gelegentlich  auch  der  motorische  Trigeminus  betheiligen  kann,  wie 
das  auch  in  dem  heute  demonstrirten  Falle  zu  sehen  ist:  Der  Unterkiefer  wird 
nach  links  verschoben.  Charakteristisch  für  die  Formes  frustes  ist  vor  allem 
die  ausserordentliche  Verschiedenheit  ihrer  Erscheinungsweise,  und  der  Um- 
stand, dass  sie  in  der  Ruhestellung  des  Gesichts  sich  relativ  selten  bemerkbar 
machen. 

Herr  H.  Oppenheim:  Ich  halte  es  für  dankenswerth,  dass  der  Vortragende 
den  Versuch  gemacht  hat,  die  auf  diesem  Gebiet  noch  herrschende  Unklarheit 
und  Inconsequenz  durch  eine  einheitliche  Auffassung  und  eine  die  Erscheinungen 
in  befriedigender  Weise  erklärende  Theorie  zu  beseitigen.  Die  Lehre  vom 
psychogenen  Ursprung  der  hysterischen  Symptome  hatte  bisher  auf  den  Hemi- 
spasmus glosso-labialis  noch  keineswegs  so  allgemein  und  vollkommen  An- 
wendung gefunden,  wie  es  von  Herrn  Remak  dargestellt  wird,  sondern  es 
herrschte  hier  noch  eine  gewisse  Unsicherheit  in  der  Deutung.  Für  die  Richtig- 
keit der  Sachs 'sehen  Auffassung  spricht  auch  das  Verhalten  der  Kaumuskulatur. 
So  habe  ich  unter  der  Bezeichnung  Hemispasmus  glosso-labiomaxillaris 
hystericus  im  Jahre  1894  (Zur  Diagnostik  der  Facialislähmung,  Berliner 
klin.  Wochenschr.,  1894,  No.  44)  einen  Fall  beschrieben,  in  dem  nicht  nur  die 
Zunge  und  die  Gesichtsmuskeln,  sondern  auch  der  Unterkiefer  stark  nach  der 
einen  Seite  abwichen. 

Herr  Bernhardt  berichtet  von  einer  schon  längere  Zeit  wegen  Unterleibs- 
leiden bei  einem  Gynäkologen  in  Behandlung  stehenden  33jährigen  Kranken, 
die  zuerst  mit  Klagen  über  Kopfschmerzen  im  April  gesehen  wurde.  Die 
Patientin  war  sehr  blutarm.  Sie  erschien  heute  (am  7.  Mai)  wieder  bei  mir 
und  erzählte,    dass    sie  am  Freitag,    dem  4.  Mai  Abends,    plötzlich    ein    eigen- 
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thümliches  Gefühl  in  ihrer  Zunge  empfand  und  schwerer  sprechen  konnte. 
Wenige  Stunden  später  soll  sie  sich  sehr  aufgeregt  haben.  Als  ich  sie  heute 
(7.  Mai)  sah,  war  die  Kranke  sehr  weinerlich  gestimmt.  Die  auf  dem  Boden 
der  Mundhöhle  liegende  Zunge  zeigte  die  linke  Hälfte  scheinbar  niedriger 
stehend  als  die  rechte.  Boim  Herausstrecken  erscheint  dieselbe  wie  eingeknickt; 
sie  weicht  im  ganzen  nach  links  hin  ab,  aber  ihre  Spitze  ist  nach  rechts  ge- 
richtet, so  dass  sie  im  vorderen  Drittel  eine  Concavität  nach  rechts  hin  dar- 
bietet. Activ  kann  die  Zunge  nur  mit  Mühe  und  unter  Auftreten  von  Schmerzen 
nach  rechts  hin  gebracht  werden.  Am  Gesicht  war  keine  Abweichung,  keine 
Lähmung  zu  bemerken;  der  Rachenreflex  war  links  so  ausgeprägt  wie  recht«. 
Es  bestanden  keine  Contracturen ;  die  Sensibilität  war  in  beiden  Gesichtshälften 
gleich. 

Ich  erlaube  mir  noch  nachzutragen,  dass,  als  ich  am  11.  Mai  die  Kranke 
wieder  sah,  der  Zustand  im  ganzen  noch  derselbe  war.  Als  ich  mit  schwachen 
faradischen  Strömen  die  rechte  Zungenhälfte  zur  Zusammenzieh ung  brachte, 
erfolgte  unmittelbar  hinterher  auf  meine  nun  wiederholte  Aufforderung,  die 
Zunge  herauszustrecken,  das  Hervorstrecken  derselben  in  durchaus  normaler 
Weise;  sie  kam  gerade  aus  der  Mundhöhle  heraus.  Seit  dem  genannten  Tage 
(11.  Mai)  habe  ich  leider  die  Patientin,  die  Berlin  verliess.  nicht  wieder  gesehen. 

Herr  Rem ak  hat  hysterischen  Hemispasmus  linguac  ohne  Gesichtsdeviation 
ebenfalls  beobachtet  und  andererseits  neuerdings  (Deutsche  Klinik,  Bd.  VI, 
S.  790)  eine  halbseitige  hysterische  Contractur  der  unteren  Gesichtshälfte  ohne 
Zungendeviation  beschrieben. 

Herr  Ziehen  zeigt  das  Bild  eines  häufiger  zusammen  mit  einem  Dämmer- 
zustand einhergegangenen  Gesichtskrampfes  der  linken  Seite.  Weiter  stellt  er 
eine  Kranke  mit  einer  rechtsseitigen,  nach  Mastoidoperation  entstandenen  Facialis- 
lähmung  vor.  Links  hat  sich  nun  automimetisch  eine  Paralyse  des  linken  M. 
orbic.  palpebr.  und  später  eine  Contractur  im  Unken  unteren  Facialisgebiet, 
zwar  mit  Betheiligung  der  Kiefer,  aber  ohne  eine  solche  der  Zunge  entwickelt. 

Herr  Sachs  (Schlusswort):  Gegen  Herrn  Reraak's  Vorwurf,  nichts  Neues 
gebracht  zu  haben,  brauche  er  sich  nicht  zu  vertheidigen,  da  Herr  Oppen- 
heim und  Herr  Ziehen  schon  auf  das  Neue  in  seiner  Auffassung  hingewiesen 
hätten.  Solange  Herr  Remak  ihm  nicht  eine  Erklärung  für  den  mangelnden 
Augenschluss,  das  fehlende  Zähnefletschen  und  die  absolute  Unbewegbchkeit 
der  Backe  beim  Backenaufblasen  gäbe,  müsse  er  bei  seiner  Auffassung  des 
Krankheitsbildes  als  Anergie  der  einen  Seite  stehen  bleiben. 

Herr  Remak  stellt  einen  Fall  von  wahrscheinlich  hysterischem 
localisirtem  Krampf  der  Oberextremitäten  vor. 

Der  37jährige,  früher  gesunde  Mann,  ohne  nachweisbar  erbliche  Belastung, 
war  als  Hausdiener  einer  Weinhandlung  seit  April  1904  mit  Spülen  von  Flaschen 
und  Korken  derselben  beschäftigt,  hatte  aber  gleichzeitig  starke  Aufregungen 
durch  eine  zweite  Ehe,  die  nach  drei  Monaten  wegen  Untreue  getrennt  wurde. 
Gegen  Weihnachten  1904  soll  der  rechte  Zeigefinger  angefangen  haben,  zu 
zucken,  so  dass  er  nicht  schreiben  konnte  und  sich  die  Finger  immer  mehr 
rechts  eingekrampft  haben.    Er  war  deshalb  am  23.  Januar  1905  etwa  6  Wochen 
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auf  der  Nervenklinik  der  Charite,  wo  die  Hand  angeblich  zeitweilig  bis  zum 
Ellenbogen  aufwärts  fixirt  wurde  und  auch  der  vergebliche  Versuch  gemacht 
wurde,  ihn  zu  hypnotisiren.  Unter  elektrischer  Behandlung  in  der  Mend ei- 
schen Poliklinik  soll  das  Zucken  und  der  Krampf  des  rechten  Armes  seit  März 
dann  so  zugenommen  haben,  dass  der  rechte  Ellenbogen  im  spitzen  Winkel 
stand  und  die  rechte  Hand  gegen  die  Brust  schlug.  Im  Parksanatorium  in 
Pankow  soll  ausser  anderen  Curversuchen  auch  Schlauchbinde  angelegt  sein. 
Im  August  auf  der  chirurgischen  Abtheilung  des  Augusta-Hospitals  wurde  eia 
Streckverband  mit  Gewichten,  in  welchen  angeblich  der  Arm  weiter  zuckte, 
von  ihm  nicht  ausgehalten.  Seit  September  in  der  Oppenheim 'sehen  Poli- 
klinik wesentlich  exspeetativ  behandelt,  will  er  sich  gebessert  haben,  so  dass 
er  seit  November  den  rechten  Ellenbogen  wieder  leidlich  strecken  kann,  das. 
Zucken  des  rechten  Armes  seit  Mitte  December  nachliess  und  seit  Weihnachten 
der  rechte  Arm  ziemlich  ruhig  und  besser  gebrauchsfähig  ist,  während  die 
Hand  und  die  Finger  verkrümmt  blieben.  Während  bis  dahin  nun  der  linke 
Arm  ganz  unbetheiligt  war,  haben  sich  seit  Weihnachten  1905  die  Finger  der 
linken  Hand  immer  mehr  eingeschlagen,  so  dass  die  Nägel  in  die  Handfläche 
einschneiden.  Die  linke  Hand  schmerzt  jetzt  und  zuckt,  ist  gänzlich  unbrauch- 
bar, so  dass  die  rechte  benutzt  wird. 

Der  seit  Anfang  März  d.  J.  in  Beobachtung  stehende  Patient  zeigt  gesundes 
Aussehen,  ganz  verständiges  Wesen,  keine  Störungen  der  Cerebralnerven,  auch 
keine  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes,  keine  Störungen  der  Unterextremitäten, 
keine  Druckpunkte,  keine  Sensibilitätsstörungcn.  Die  rechte  Hand  steht  in 
leichter  Pronationsstellung,  das  Handgelenk  ist  durch  eine  fühlbare  Contractur 
der  Volarflexoren,  die  jedem  Streckversuch  widersteht,  volarflectirt.  Zeige-  und 
Mittelfinger  befinden  sich  ebenfalls  durch  Contractur  in  Beugestellung  des 
ersten  Phalangealgelenks ,  während  die  Metacarpophalangealgelenke  hyper- 
extendirt  sind  und  auch  passiv  gebeugt  werden  können.  Der  rechte  Daumen 
steht  in  Adductions-  und  leichter  Oppositionsstellung,  zeigt  aber  keine  wesent- 
liche Contractur.  Die  beiden  letzten  Finger  sind  frei  beweglich.  Die  leichte 
Klauenstellung  der  beiden  ersten  Finger  ist  nicht  etwa  durch  Atrophie  der 
Interossei  veranlasst,  zumal  ihre  Ernährung  und  elektrische  Erregbarkeit  normal 
ist,  sondern  anscheinend  durch  Retraction  der  Sehnen.  Bei  oberflächlicher  Be- 
trachtung liegt  der  Habitus  einer  alten  cerebralen  Kinderlähmung  vor.  Der 
Umfang  des  rechten  Vorderarms  ist  1  cm  geringer  als  links.  Der  rechte  Ellen- 
bogen kann  nicht  völlig  gestreckt  werden.  Am  Oberarm  und  der  Schulter  be- 
steht keinerlei  Atrophie  und  gute  Motilität,  während  dieselbe  im  Bereich  der 
verkrümmten  Hand  nun  sehr  gering  ist.  Keine  Steigerung  der  Sehnenphänomene. 
Keine  Sensibilitätsstörung. 

Die  linke  Hand  fühlte  sich  bei  der  Aufnahme  auffällig  warm  an,  war  ge- 
röthet  und  erschien  in  den  Weichtheilcn  etwas  geschwollen,  was  sich  verloren 
hat.  Dagegen  sind  die  Finger  sämmtlich  dauernd  nach  wie  vor  krampfhaft  zur 
Faust  eingeschlagen  und  der  Daumen  über  die  Basalphalanx  des  Index  gepresst. 
Jeder  Streckversuch  der  Finger  ist  äusserst  schmerzhaft,  und  fast  unmöglich. 
Daran  ändert  sich  auch  nichts,    wenn  durch  Volarflexion   des  Handgelenks,   die 
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nicht  behindert  ist,  die  Ansatzpunkte  der  Flexorensehnen  einander  genähert 
werden.  Versucht  man  den  Daumen  zu  abduciren,  so  kommt  es  zu  einer  Ver- 
stärkung der  auch  sonst  bestehenden  rhythmischen  Zuckungen  der  Beuge- 
muskeln des  Ellenbogens,  welche  durch  leichte  Drehbewegungen  an  die  Zuckungen 
schwerer  Fälle  von  Paralysis  agitans  etwas  erinnern.  Sie  erfolgen  bei  ver- 
schiedenen Zählungen,  72-  bis  84  mal  in  der  Minute  und  sind  am  besten  sicht- 
bar, wenn  z.  B.  der  Stiel  des  Percussionsh ammers  in  die  geschlossene  Faubt 
geschoben  ist.  Dem  Augenschein  nach  betreffen  diese  rhythmischen  Zuckungen 
auch  den  linken  Biceps  brachii,  zuweilen  auch  den  Pectoralis.  Sie  werden 
durch  willkürliche  Bewegungen  des  linken  Armes  nicht  beeinflusst  und  zeigen 
nicht  etwa  die  Charaktere  der  Athetosis.  Zuweilen  zieht  man  ähnliche 
Zuckungen  auch  noch  am  rechten  Arm,  wo  sie  früher  angeblich  vorhanden 
waren.  Bei  Benutzung  desselben  scheinen  sie  links  vielleicht  auch  durch  Ab- 
lenkung der  Aufmerksamkeit  etwas  nachzulassen.  Die  Sehnenphänomene  sind 
auch  links  nicht  gesteigert.  Die  Musculatur  des  linken  Vorderarms  war  an- 
fänglich schmerzhaft  für  Druck  und  ebenso  die  Nervenstamme,  was  nachge- 
lassen hat. 

R.  glaubt  jede  organische  Grundlage  dieses  Zustandes  ausschliessen  zu 
sollen.  Solange  die  Affection  nur  rechtsseitig  war,  hätte  man  allenfalls  an  eine 
cerebrale  Erkrankung,  etwa  im  Bereich  des  Thalamus  opticus  denken  können. 
Dass  diese  aber  links  zurückgeht,  um  rechts  aufzutreten,  sei  abzuweisen.  Bei 
der  fehlenden  Steigerung  der  Sehnenphänomene  sei  auch  ein  meningealer  Process 
etwa  im  Bereich  des  Cervikalmarks  anzuschliessen,  wie  er  z.  B.  nach  der  Unter- 
suchung von  Goldscheiderdie  Grundlage  einer  von  R.  vor  Jahren  beschriebenen 
Contractur  mit  Spasmen  bei  Tuberculose  war.  Wenn  demnach  eine  funetioneile 
Neurose  anzunehmen  sei,  die  mit  Paralysis,  Athetosis,  Chorea  usw.  nichts  zu 
thun  hat,  so  zeigt  jetzt  die  Contractur  der  linken  Hand  auch  durch  ihre 
Schmerzhaftigkeit  und  ihr  Fortbestehen  bei  Näherung  der  Ansatzpunkte  ganz 
die  von  Charcot  u.  a.  gezeichneten  speziellen  Charaktere  der  hysterischen 
Contractur.  Es  gehört  der  Fall  also  wohl  auch  in  Bezug  auf  die  Zuckungen 
in  das  Gebiet  der  sogenannten  Chorea  rhythmica  hysterica.  Bcmerkcnswerth 
ist,  dass  es  sich  um  einen  früher  gesunden  Mann  handelt,  bei  dem  irgendwelche 
hysterische  Stigmata  nicht  nachweisbar  sind. 

Bei  Ablauf  der  Affection  der  rechten  Hand  mit  einer  anscheinend  fibro- 
tendinösen  Retraction  scheint  die  Warnung  von  Charcot  u.  a.  Recht  zu  geben, 
in  solchen  Fällen  fixirende  Verbände,  Extensionen  u.  s.  w.  zu  vermeiden. 

Ob  der  Krampf  des  linken  Armes  ohne  zurückbleibende  Difformitäten 
zurückgehen  wird,  muss  dahingestellt  bleiben.  Die  Möglichkeit  ist  jedenfalls 
vorhanden.  Eine  zuerst  versuchte,  auf  die  Nervenstämme  gerichtete  galvanische 
Behandlung  wurde  nicht  vertragen,  während  nach  Anodengalvanisation  des 
Halsraarks  die  Schmerzen  geringer  sein  sollen  und  die  Zuckungen  vielleicht 
vorübergehend  etwas  nachlassen. 

In  der  Discussion  fragt  zunächst  Herr  Schuster,  wie  sich  die  Contractur 
Nachts  verhalte;    er    selbst  habe  solche  sowohl  in  tiefem  Schlafe,    als  auch  in 
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•der  Chloroforranarkose  fortbestehen  sehen.  In  Bezug  auf  die  Frage  einer  Ope- 
ration der  Sehnen-  resp.  Bandverkürzung  rathe  er  zur  Vorsicht;  er  habe  die- 
selbe spontan  verschwinden  sehen. 

Herr  K.  Mendel  sah  bei  dem  Patienten  das  Zittern  während  der  Nacht 
geringer  werden,  aber  die  Contracturen  blieben.  Die  Contractur  an  der  rechten 
Hand  habe  schon  vor  der  Aufnahme  des  Patienten  ins  Augusta-Hospitai  be- 
standen. 

Herr  Oppenheim:  Als  der  interessante  Fall  in  meine  Behandlung  kam, 
habe  ich  dieselben  Erwägungen  angestellt  wie  Herr  Remak  und  bin  natürlich 
auch  zu  dem  Resultat  gelangt,  dass  hier  ein  functionelles  Leiden  vorliegt. 
Zweifel  kamen  mir  nur  in  einer  Hinsicht:  ob  es  sich  hier  wirklich  um  einen 
hysterischen  Zustand  oder  um  eine  jener  Zitter-Neurosen  handle,  die  zwar 
nicht  auf  organischen  Veränderungen  beruhen,  aber  auch  nicht  rein  psychogenen 
Ursprungs  im  Sinne  der  Hysterie,  sondern  etwa  so  zu  beurtheilen  sind  wie  der 
Tic,  der  Tic  general  und  andere  Motiiitätsneurosen.  Ich  habe  die  Frage  vor 
kurzem  in  einer  Abhandlung  über  Paralysis  agitans  (Deutsche  med.  Wochen- 
schrift, No.  43,  1905)  berührt  und  mich  dahin  ausgesprochen,  dass  es  ausser 
■der  echten  Paralysis  agitans  und  der  hysterischen  Pseudoform  auch  noch  ander- 
weitige Neurosen  mit  dem  Symptom  des  Zitterns  giebt,  die  sich  durch  Hart- 
näckigkeit und  oft  auch  durch  eine  Neigung  zur  Progredienz  auszeichnen.  Nur 
nach  dieser  Richtung  glaubte  ich  in  dem  vorliegenden  Falle  noch  eine  gewisse 
Reserve  machen  zu  dürfen,  ohne  dass  ich  mich  jedoch  für  berechtigt  halte, 
mich  hier  strict  gegen  die  hysterische  Natur  auszusprechen. 

Herr  Vorkastner  hat  bei  dem  Kranken  nur  Symptome  des  Krampfes, 
-aber  keine  Contracturen  gesehen.  Als  ätiologisches  Moment  käme  vielleicht 
die  Beschäftigung  des  Kranken  als  Flaschcnstöpsler  in  Betracht.  Es  sei  mög- 
Jich,  dass  hier  ein  Beschäftigungskrampf  vorläge. 

Herr  Ziehen  bestätigt,  dass  ihn  anfänglich  die  krankhaften  Bewegungen 
-des  Patienten  an  die  eines  Flaschenstöpslers  erinnerten;  nunmehr  sei  das  Bild 
verändert. 

Zum  Schluss  bemerkt  Herr  Remak,  dass  der  Mann  an  einer  Korkstöpsel- 
maschine gearbeitet,  bei  welcher  er  nur  einen  Hebel  zu  drücken  hatte.  Auch 
will  er  die  ersten  Beschwerden  beim  Schreiben  gespürt  haben.  Der  progressive 
Verlauf  spreche  ebenfalls  gegen  die  Annahme  eines  Beschäftigungskrampfes. 
Wenn  selbst  die  Prognose  eine  schlechte  sein  sollte,  was  er  nicht  bestreiten 
will,  so  sei  dies  nicht  gegen  die  hysterische  Basis  der  vorliegenden  Krampf- 
neurose zu  verwerthen. 

Herr  Marx:  Fall  von  Diplegia  facialis  peripherischer  Art  bei  einem 
Bahnhofsbuchhändler,  der  vor  14  Tagen  beim  Betreten  des  Bahnsteigs  plötzlich 
davon  befallen  wurde.  Die  doppelseitige  Facialislähmung  ist  hier  zweifellos 
auf  eine  rheumatische  Ursache  zurückzuführen.  Nach  10  Tagen  Besserung. 
Prognose  günstig. 


1164      Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten, 

Sitzung  vom  11.  Juni  1906. 

Vorsitzender:  Herr  Ziehen. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Zum  Protokoll  der  vorigen  Sitzung  macht  Herr  Rothmann  noch  folgenden 
Zusatz:  M.  H.!  Der  Fall,  den  Herr  Ziehen  in  der  vorigen  Sitzung  als  Com- 
bination  von  organischer  und  hysterischer  Facialislähmung  gezeigt  hat,  ist  offen- 
bar derselbe,  den  ich  in  einer  Decembersitzung  des  Vereins  für  innere  Medicin 
demonstrirt  habe  (Deutsche  med.  "Wochenschr.  1906,  No.  1,  S.  43).  Ich  wies 
damals  bereits  auf  die  eigen thümliche  Combination  von  Contractur  im  unteren, 
Lähmung  im  oberen  Facialisgebiet  links  bei  rechtsseitiger  organischer  Facialis- 
lähmung hin.  Es  ist  nun  aber  interessant  und  practisch  bedeutsam,  dass  die 
als  Folge  einer  Radicaloperation  am  rechten  Ohr  entstandene  organische  Facia- 
lislähmung in  einem  gewissen  ätiologischen  Zusammenhang  mit  der  Hysterie 
steht.  Die  Operation  wurde  von  dem  Otiater  nicht  sowohl  wegen  des  alten 
Mittel ohrkatarrhs,  sondern  wegen  der  unerträglichen,  vom  Ohr  zum  Kopf  aus- 
strahlenden Schmerzen  ausgeführt,  die  eine  Knochencaries  befürchten  Hessen. 
Diese  Schmerzen  wurden  durch  die  Operation  nicht  beeinflusst  und  waren 
zweifellos  auch  hysterischer  Natur.  Die  Aufdeckung  der  bei  der  Patientin  vor- 
handenen Hemihypalgesie  der  ganzen  rechten  Körperhälfte  vor  der  Operation 
hätte  die  Vornahme  derselben  und  somit  auch  die  rechtsseitige  Facialislähmung 
verhindert. 

In  der  Discussion  über  den  Vortrag  des  Herrn  Jacobsohn:  Cysticercus 
cellulosae  nimmt  zuerst  das  Wort  Herr  Henneberg.  Derselbe  tritt  der 
Ansicht  Jacobsohn's,  dass  die  Kapseln  der  Cysticerken  aus  den  Gefässwan- 
dungen  hervorgingen  und  Aneurysmen  darstellen,  entgegen.  Man  finde  in  der 
Umgebung  der  Parasiten  weder  Blut,  noch  organisirte  Thrombenmassen.  Die 
Aehnlichkeit  der  Kapselwandung  mit  einer  Gefässwandung  sei  nur  eine  äusser- 
liche,  eine  Intima,  Elastica  und  Muscularis  sei  nicht  nachweisbar.  Die  Kapseln 
unterscheiden  sich  in  nichts  wesentlichem  von  den  Kapselbildungen  bei  Blu- 
tungen und  Abscessen  im  Gehirn.  Die  Taenienembryonen  dringen  vom  Magen 
oder  Darm  aus  in  die  Gefässe  ein,  es  ist  daher  auch  anzunehmen,  dass  sie  die 
(iefässc  zu  verlassen  vermögen.  Thatsächlich  findet  man  gelegentlich  in  allen 
Körperhöhlen  freie  Cysticerken.  Mos ler,  Gerlach,  Leukart  haben  zudem 
bei  der  Untersuchung  der  Jugendstadien  des  Cysticercus  bei  experimentell  mit 
Taenieneiern  inficirten  Thieren  nachgewiesen,  dass  eine  Kapsel  zunächst  fehlt 
und  sich  erst  allmählich  entwickelt.  Die  Kapsel  ist  das  Product  eines  entzünd- 
lichen Vorganges  in  dem  dem  Parasiten  anliegenden  Gewebe. 

Herr  Jacobsohn  erwidert,  dass  die  Einwendungen  Henneberg's  gewiss 
wichtig  wären:  er  selbst  hätte  sich  viele  derselben  allein  gemacht,  konnte  aber 
bei  weiterer  Durchsicht  seiner  Präparate  fast  sämmtliche  widerlegen,  so  dass 
die  von  ihm  geäusserte  Ansicht  über  die  Natur  der  Kapselwand  der  Cysti<»er- 
cusblasen  ihm  als  sehr  wahrscheinlich  gilt.  Zur  Stütze  dieser  Ansicht  zeigt  J. 
Photographien  von  Abschnitten  dieser  Kapelwand  herum.  Auf  der  ersten 
(Kapselwand  eines  Muskelcysticercus)  sieht    man    den  geschichteten  Bau  dieser 
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Kapselwand,  zu  innerst  eine  breite,  lockere  Schicht,  welche  den  gleichen  Far* 
benton  wie  die  Muscularis  der  Gefässe  zeigt,  zu  äusserst  eine  derbe  Schicht, 
welche  den  Farbenton  der  Adventitia  aufweist.  Die  Muscularis  schliesst  nach 
dem  Lumen  zu  mit  einem  scharfen,  leicht  geschlängelten  Rande  ab.  Dieser 
letztere  Umstand  zusammen  mit  dem  gleichen  Schichtenbau,  wie  ihn  die  Ge- 
fässwand  zeigt,  spricht  absolut  dagegen,  dass  die  Kapsel  wand,  wie  Henneberg 
behauptet,  nur  aus  Bindegewebe  bestehe.  Aus  anderen  photographischen  Ab- 
bildungen ersehe  man  noch  deutlicher  die  äussere  Aehnlichkeit  der  Cystenwand 
mit  daneben  im  Hirngewebe  liegenden  Gefässwänden;  in  einzelnen  Präparaten 
erwecke  es  geradezu  den  Anschein,  als  ob  ein  verstopftes,  stärkeres  Gefäss  in 
die  Kapselwand  einmünde,  so  dass  die  Kapsel  ein  durch  Verstopfung  unwegsam 
gewordenes  und  erweitertes  Stück  dieses  Gefässes  sei.  Ebenso  könne  man  auch 
am  Pole  einzelner  Cysten  ein  stärkeres  verstopftes  Gefäss  und  daneben  viele 
kleinere  beobachten.  Dies  wäre  ein  Beweis  dafür,  dass  durch  das  Hineindringen 
des  Cysticercus  in  ein  Gefäss  und  durch  Unwegsammachung  desselben  noch  ein 
benachbarter  Abschnitt  dieses  Gefässes  vom  Blutkreislauf  abgeschnitten  sei  und 
sich  so  auf  dem  Präparat  einmündend  in  die  Kapsel  zeige.  Würde  der  Parasit, 
kaum  in  ein  Hirngefäss  verschleppt,  dasselbe  gleich  wieder  durchdringen,  um 
in  das  Hirngewebe  zu  gelangen,  dann  müsste  dieser  Weg  allerdings  durch  Blut- 
spuren gekennzeichnet  sein.  Wenn  er  aber  den  Gefässschnitt,  in  welchen  er 
verschleppt  worden  ist,  durch  Verstopfung  vom  Blutkreislauf  ausgeschaltet  hat, 
so  kann,  selbst  wenn  er  in  einzelnen  Fällen  die  Wand  durchdringt,  kein  Blut 
in  das  Gewebe  austreten  und  auch  durch  Rückstauung  kann  keine  Blutung 
entstehen,  weil  bei  Verstopfung  kleiner  Hirngefässe  der  Collateralkreislauf,  der 
so  ausserordentlich  gut  im  Gehirn,  speciell  in  der  Hirnrinde  ausgebildet  ist.  ein 
Zustandekommen  stärkerer  Rückstauung  verhindert.  In  einzelnen  Fällen,  wo- 
die  Kapselwand  der  Cysticercusblase  sich  wenig  entwickelt  habe,  könne  man  in 
der  Randschicht  der  Blase  die  fast  unveränderte,  leicht  geschlängelt  laufende 
Gefässwand  beobachten.  J.  leugnet  schliesslich  keineswegs,  dass  nicht  hier  und. 
da  der  Parasit  aus  dem  Gefässe  nach  dessen  Zerreissung  herauskommen  und 
sich  in  das  angrenzende  Gewebe  selbst  hineinlagern  und  sich  dort  weiter  ent- 
wickeln kann ;  eine  Photographie  eines  solchen  Präparates,  das  einen  derartigen 
Vorgang  zu  veranschaulichen  scheint,  reicht  J.  herum  und  bemerkt,  dass  ein 
solcher  Vorgang  natürlich  Platz  greifen  muss,  wenn  ein  Cysticercus  in  ein  Ge- 
fäss dicht  am  Ventrikel  oder  in  eines  der  Pia  geschleudert  wurde  und  er  aus 
letzterem  dann  in  den  Venkel  selbst  oder  in  die  Maschenräume  zwischen  den 
Hüllen  des  Gehirns  resp.  Rückenmarkes  gelangt. 

Discussion  über  den  Vortrag  des  Herrn  Rothmann:  Ueber  eine  tabes- 
artige Erkrankung  der  Affen. 

HeiT  Jacobsohn  meint,  dass  die  Präparate  vom  Rückenmarke  des 
Affen,  welche  Herr  Roth  mann  demonstrirt  hätte,  von  grossem  Interesse 
in  vergleichend  pathologisch  -  anatomischer  Hinsicht  wären.  Doch  wäre  ss 
vielleicht  wünschenswerth  gewesen,  wenn  der  Vortragende  einzelne  Präparat* 
auch  unter  dem  Mikroskope  ausgestellt  hätte,  damit  man  nicht  nur  über  die 
Ausdehnung,    sondern  auch  über    die  Art    des  Processes  sich  hätte  ein  Urtheil 
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verschaffen  können.  Gerade  die  Kenntnisnahme  auch  der  qualitativen  Ver- 
änderungen, die  bei  den  Affen  sowohl  in  den  Hintersträngen  wie  im  Opticus 
stattgefunden  haben,  würde  den  Ausschlag  geben,  ob  man  sich  der  Anschauung 
des  Vortragenden,  dass  es  sich  um  eine  tabesartige  Erkrankung  beim  Affen 
handle,  anschliessen  könne,  oder  ob  Zweifel  an  dieser  Diagnosenstellung  zu  er- 
heben seien.  Ausserdem  sei  es  wünschenswerth,  dass  sich  Herr  Roth  mann 
darüber  etwas  näher  äussere,  warum  andere  Affectionen  des  Rückenmarks,  die 
hier  stattgefunden  haben  könnten,  auszuschließen  seien,.  Für  eine  Tabes  resp. 
tabesartige  Erkrankung,  die  hier  vorliegen  solle,  sei  es  doch  höchst  merkwürdig, 
dass  keine  einzige  Wurzelerkrankung  vorhanden  sei,  ebenso  auffällig  wäre  es 
für  eine  derartige  Affection,  dass  der  untere  Abschnitt  des  Rückenmarks  so  wenig 
Veränderung  aufweise,  während  im  oberen  Abschnitt  sich  eine  starke  Degene- 
ration der  Hinterstränge  zeige.  Das  deutet  doch  mit  grosser  Wahrscheinlich- 
keit darauf  hin,  dass  ein  lokaler  Process  etwa  in  der  Mitte  zwischen  beiden 
eben  genannten  Abschnitten  im  Hinterstrang  sich  abgespielt  haben  müsse, 
der  aufwärts  zu  einer  starken  und  abwärts  zu  einer  erheblich  geringeren  De- 
generation geführt  hat.  J.  wurde  bei  der  Demonstration  der  Rothmann  "sehen 
Präparate  an  die  Veränderungen  in  einem  menschlichen  Rückenmarke  erinnert, 
in  welchem  im  ganzen  Hals-  und  Brustmark  sieh  nur  eine  Degeneration  des 
GoU'schen  Stranges  fand  und  in  welchem  nur  im  1.  Lumbaisegmente  sich 
kleine  Erweichungsherde  fanden,  die  überwiegend  im  Hinterstrang  sassen,  aber 
auch  die  weissen  Faserareale  der  anderen  Stränge  dicht  um  die  graue  Substanz 
in  Mitleidenschaft  gezogen  hatten.  Da  es  sich  bei  den  letzteren  Fasern  aber 
um  ganz  kurze  Bahnen  handelt,  so  ist  es  verständlich,  dass  aufsteigend  sich  nur 
eine  Degeneration  der  Hinterstränge  in  dem  erwähnten  Falle  zeigte.  Wäre  zu- 
fällig aus  äusseren  Umständen  das  erste  Lendensegment  nicht  zur  Untersuchung 
gekommen,  so  hätte  dieser  Fall  vielleicht  auch  als  Tabes  imponirt.  Von  Be- 
deutung für  die  Auffassung  seines  Falles  ist  freilich  die  vom  Vortragenden  beim 
Affen  constatirte  Opticusatrophie,  aber  hier  gerade  wäre  eine  mikroskopische 
Untersuchung  des  Opticus  erforderlich  gewesen,  um  die  Art  der  Erkrankung 
festzustellen.  Auch  bei  Myelitiden  finde  man  ja  nicht  allzu  selten  eine  Be- 
theiligung des  Opticus.  Was  die  klinischen  Erscheinungen  betrifft,  die  der  Affe 
dargeboten  haben  soll,  so  sind  die  Angaben  darüber  sehr  spärlich,  doch  möchte 
J.  noch  eine  Erklärung  über  das  erwähnte  Phänomen  haben,  dass  der  Affe  einen 
so  stark  gekrümmten  Rücken  hatte.  Hat  da  vielleicht  die  Section  eine  locale 
Ursache  dieser  Erscheinung  etwa  in  einer  Wirbelaffection  ergeben  oder  will  der 
Vortragende  diese  Erscheinung  auch  aus  der  wahrgenommenen  Ataxie  erklären? 
J.  kann,  solange  die  hier  erhobenen  Einwendungen  von  Herrn  R.  nicht  wider- 
legt sind,  die  Anschauung  nicht  theilen,  dass  es  sich  bei  dem  Affen  um  eine 
Tabes  oder  tabesartige  Erkrankung  gehandelt  hat. 

Herr  M.  Rothmann:  Herr  Jacobsohn  hat  mich  offenbar  missverstanden. 
Ich  habe  gerade  die  Bezeichnung  „tabesartig"  für  die  Affection  des  Affen  ge- 
wählt, um  die  Differenz  von  der  echten  menschlichen  Tabes  dorsalis  hervor- 
zuheben, und  habe  in  meinem  Vortrage  die  Unterschiede  in  den  Degenerations- 
figuren der  Hinterstränge  bei  beiden  Affectionen  auseinandergesetzt.    Das  aller- 
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dings  möchte  ich  betonen,  dass  wir  bei  einem  derartigen  klinischen  und  patho- 
logisch-anatomischen Bilde  beim  Menschen,  also  klinisch  Ataxie  der  Extremitäten 
und  Sehstörung,  anatomisch  Affection  der  hinteren  Wurzeln  und  Hinterstränge 
und  Opticusatrophie,  den  Fall  als  eigenartige  Varietät  der  Tabes  dorsalis  be- 
zeichnen würden.  Um  einen  Herd  im  oberen  Lenden-  oder  unteren  Brustmark 
mit  aufsteigender  Hinterstrangsdegeneration  kann  es  sich  nach  den  Degene- 
rationsfiguren nicht  handeln.  Die  grösste  Ausdehnung  der  Affection  befindet  sich  im 
oberen  Brustmark,  wo  dieselbe  die  gesamten  Flechsig1  sehen  hinteren  Wurzelzonen 
einnimmt  Gerade  in  dieser  Höhe  ist  auch  besonders  deutlich  das  Einsetzen  der  De- 
generation in  den  extraspinalen  hinteren  Wurzelfasern  erkennbar.  Im  Rückenmark 
handelt  es  sich  bestimmt  um  einen  einfachen  degenerativen  Process,  ebenso  im 
€hiasma  und  den  Tractus  optici.  Da  die  Nervi  optici  selbst  leider  nicht  unter- 
sucht werden  konnten,  lässt  sich  die  Frage,  ob  hier  entzündliche  Processe  eine 
Rolle  spielen,  nicht  entscheiden.  Es  handelt  sich  also  um  einen  degenerativen 
Process  im  System  der  hinteren  Wurzeln  und  in  den  Optici,  der  der  mensch- 
lichen Tabes  dorsalis  seiner  Legalisation  nach  nahe  steht.  Vielleicht  gestattet 
uns  schon  die  nächste  Zeit  bei  den  häufigen  Syphilisübertragungen  auf  Affen, 
den  Vergleich  mit  einer  echten  Affentabes  anzustellen. 

In  der  Diskussion  über  den  Vortrag  des  Herrn  Liepmann  spricht  zu- 
nächst Herr  Jacobsohn.  Derselbe  fragt  den  Vortragenden,  ob  er  in  einzelnen 
Fällen  von  Dyspraxie  der  linken  Extremität  bei  linksseitigen  Herden  schon 
in  der  Lage  gewesen  sei,  Autopsien  auszuführen,  und  ferner,  ob  sich  dieses 
Phänomen  der  Dyspraxie  auch  bei  verhältnismässig  jungen  Individuen  gefunden 
habe,  bei  denen  durch  Embolien  von  einem  Vitium  cordis  her  oder  durch  Sy- 
philis ein  ähnlicher  Erankheitsprocess  in  der  linken  Grosshirnhemisphäre  her- 
vorgerufen wäre?  Die  Fragesteilung  geschieht  aus  dem  Grunde,  weil  so  offenbar 
.sich  auch  die  von  L.  gefundene  Erscheinung  gezeigt  habe,  es  vor  Entscheidung 
dieser  Frage  noch  nicht  ganz  sicher  sei,  ob  das  Ausfallssymptom  wirklich  allein 
auf  den  linkshirnigen  Herd  zurückzuführen  wäre.  Bei  älteren  Individuen,  wie 
den  vorgestellten,  die  mehr  oder  weniger  an  Arteriosklerose  leiden,  können  in- 
-direkt  durch  den  linksseitigen  Herd  Veränderungen  im  Blutkreislauf  der  anderen 
Hemisphäre  entstehen,  die  dort  zu  länger  dauernden  Stauungen  führen.  Diese 
rufen  einmal  rings  um  die  veränderten  Gefässe  das  anatomische  Bild  eines 
stärkeren  sog.  etat  crible  hervor,  und  bei  der  etwas  stärkeren  Verdrängung  des 
Hirngewebes  sähe  man  oft  eine  leichte  Atrophie  von  Fasern  eintreten,  welche 
eventuell  das  anatomische  Substrat  der  von  Herrn  L.  demonstrirten  Ausfalls- 
erscheinungen darstelle.  Träfe  dies  zu,  so  wäre  der  linksseitige  Herd  nur  die 
mittelbare  Ursache  der  Dyspraxie,  und  zwar  sei  für  die  linke  Extremität,  die 
ja  eigentlich  gegenüber  der  rechten  schon  in  physiologischem  Sinne  dysprac- 
tisch  wär§,  nur  ein  geringer  Faserausfall  zur  Hervorbringung  der  auffälligen 
Phänomene  noth wendig,  während,  um  letztere  bei  rechtsseitigen  Herden  auch 
rechts  eintreten  zu  sehen,  ein  viel  stärkerer  Ausfall  nothwendig  sein  würde. 

Herr  Oppenheim:  Ich  möchte  Ihnen  über  einen  Fall  berichten,  der  zwar 
nicht  hierher  gehört,  dessen  Deutung  aber,  wie  mir  scheint,  nur  im  Lichte  der 
Jjiepmann'schen  Hypothese  möglich  wird.  Der  Mann,  um  den  es  sich  handelt, 
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war  etwa  ein  Jahr,  bevor  er  zu  mir  kam,  erkrankt  mit  anfallsweise  auftretenden 
Paraesthesien  in  der  rechten  Körperseite,  die  vom  Bein  ausgingen  und  sich 
dann  nach  oben  verbreiteten.  Dazu  kamen  dann  bald  Anfalle  typischer 
Rindenepilepsie,  anfangs  auch  vom  rechten  Bein,  später  meistens  vom 
rechten  Arm  ausgehend.  Dann  folgte  eine  zunächst  vorübergehende,  dann 
dauernde  Schwäche  des  rechten  Arms,  an  der  später  in  geringerem  Maasse 
auch  das  Bein  theilnahm. 

Mit  diesen  Erscheinungen  stellte  sich  Patient  vor  ca.  2  Monaten  in  meiner 
Poliklinik  vor.  Bei  der  ersten  Untersuchung  wurde  folgender  Status  festge- 
stellt: Bewegungsstörung  im  rechten  Arm  von  complicirtem  Charakter.  Einmal 
handelt  es  sich  um  eine  Parese,  die  aber  fast  nur  an  der  Hand  und  an  den 
Fingern  ausgeprägt  ist;  namentlich  sind  die  isolirten  Fingerbewegungen  und  die 
Zweckbewegungen  hier  ganz  aufgehoben,  während  z.  B.  der  Faustschluss  zwar 
langsam  und  ungeschickt,  aber  mit  voller  Kraft  erfolgt.  Neben  dieser  Mono- 
plegie besteht  eine  sehr  ausgesprochene  Bewegungsataxie  im  rechten  Arm. 
Dementsprechend  finden  sich  sehr  deutliche  Sensibilitätsstörungen,  und  zwar 
ganz  vorwiegend  Bathyanaesthesie  und  Stereoagnosis  in  der  rechten 
Hand.  Das  rechte  Bein  ist  ebenfalls  betheiligt,  aber  in  viel  geringerem  Maasse. 
Auch  besteht  eine  leichte  Parese  des  rechten  Mundfacialis. 

Bei  dieser  deutlichen  Entwicklung  der  Herdsymptome  fehlen  zunächst  all- 
gemeine Cerebralerscheinungen.  Trotzdem  stellte  ich  die  Diagnose:  Neubil- 
dung im  Bereich  der  linken  Centralwindung  und  des  anstossen- 
den  oberen  Scheitellappens,  empfahl  zunächst  speeifische  und  bei  aus- 
bleibendem Erfolge  operative  Behandlung. 

Als  ich  den  Patienten  nach  4 — 6  Wochen  wieder  untersuchte,  hatten  nicht 
nur  die  Ausfallserscheinungen  in  der  rechten  Körperseite  zugenommen,  sondern 
es  hatte  sich  nun  auch  heftiger  Kopfschmerz  und  Stauungspapille  entwickelt 
Nun  wurde  die  Operation  sofort  beschlossen.  Ich  stellte  den  Patienten  vor 
Ausführung  derselben  in  meiner  Vorlesung  vor  und  erlebte  dabei  etwas  mich 
sehr  Ueberraschendes.  Beim  Versuch,  meinen  Zuhörern  die  Stereoagnosis  der 
rechten  Hand  zu  demonstriren,  musste  ich  zum  Vergleich  die  gesunde  linke 
heranziehen  und  wollte  zeigen,  wie  vortrefflich  er  die  ihm  in  diese  gelegten 
Gegenstände  erkennt.  Aber  zu  meinem  Erstaunen  und  meiner  Verlegenheit 
versagte  er  dabei  völlig.  Eine  in  die  linke  Hand  gereichte  Scheere  bezeichnete 
er  nach  langem  Zutasten  als  Ziffer,  eine  Rolle  Garn  als  Kugel  und  so  ging  es 
auch  mit  den  anderen  Gegenständen.  Ich  dachte  nun  zunächst,  dass  Be- 
nommenheit oder  ein  psychischer  Vorgang  anderer  Art  im  Spiele  sei,  aber  das. 
Sensorium  zeigte  sich  bei  allen  anderen  Prüfungen  völlig  frei.  Dann  konnte 
man  an  eine  Form  der  Aphasie  als  Ursache  der  Störung  denken,  aber  es  war 
nicht  eine  Sprachstörung,  sondern  es  fehlte  auch  das  begriffliche  Erkennen  des 
Gegenstandes,  während  er  ihn  z.  B.  beim  Sehen  sofort  richtig  bezeichnete. 

Schliesslich  musste  noch  mit  der  Möglichkeit  einer  zweiten  Neubildung  im 
rechten  Scheitellappen  gerechnet  werden  —  aber  dagegen  sprach  das  völlige 
Fehlen  aller  weiteren  Störungen  in  der  linken  Körperseite.  Speciell  war  auch 
die  Sensibilität  in  der  linken  Hand  ganz  normal.     Da  erinnerte  ich  mich  dann 
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an  die  Liepmann'sche  Hypothese  und  glaubte  sie  dahin  erweitern  zu  dürfen, 
dass  auch  für  die  Stereognostik  die  Centren  der  linken  Hemisphäre 
das  Uebergewicht  haben. 

Es  hatte  sich  nun  auch  eine  rechtsseitige  Hemianopsie  entwickelt. 

Patient  wurde  am  28.  Mai  von  Prof.  Borchardt  operirt  und  der  Tumor 
ganz  genau  an  der  von  mir  angegebenen  Stelle  der  hinteren  Centralwindung  und  des 
oberen  Scheitelläppchens  gefunden.  Die  grosse  derbe  Geschwulst,  die  den  Cortex 
durchsetzte  und  bis  tief  ins  Marklager  reichte,  konnte  mit  dem  Finger  stumpf 
ausgegraben  werden. 

Die  Operation  verlief  glücklich,  und  der  Erfolg  ist  bisher  ein  recht  zuf 
friedenstellender,  schon  insofern,  als  durch  den  Eingriff  keine  neuen  Ausfalls- 
erscheinungen geschaffen  wurden,  nicht  einmal  vorübergehend  eine  Lähmung 
der  rechten  Seite  eintrat.  Es  stellte  sich  vielmehr  schon  in  den  ersten  Tagen 
eine  geringe  Besserung  ein,  und  ich  vermochte  am  4. — 6.  Tage  post  Operation em 
die  Stereoagnosis  der  linken  Hand  nicht  mehr  nachzuweisen.  (Die  exstirpirte 
Geschwulst  wird  demonstrirt.) 

Es  ist  gewiss  nicht  berechtigt,  aus  einer  Beobachtung  zu  weitgehende 
Schlüsse  zu  ziehen;  vor  allem  wage  ich  nicht,  das,  was  hier  der  individuelle 
Fall  bot,  zu  generalisiren.  Aber  ich  kann  nicht  umhin,  die  Ansicht  zu  ver- 
treten, dass  bei  diesem  Patienten  auch  die  Stereognostik  der  linken  Hand  vor- 
wiegend von  dem  linken  Lobus  parietalis  beherrsent  wurde. 

Herr  Liepmann:  Auf  die  Frage  des  Herrn  Jacobsohn  bemerkeich,  dass 
eine  Reihe  der  untersuchten  Personen  noch  im  rüstigen  Alter  war,  dass  auch 
eine  Anzahl  von  Sectionsbefunden  vorliegt,  welche  Intactheit  der  rechten 
Hemisphäre  bekundeten. 

Die  Annahme,  dass  die  Dyspraxie  der  linken  Hand  bei  linksseitigen  Herden 
durch  daneben  bestehende  Herde  der  rechten  Hemisphäre  bedingt  sei,  wird 
übrigens  schon  dadurch  widerlegt,  dass  die  linksseitig  Gelähmten  bei  rechts- 
seitigen Herden  keine  Dyspraxie  der  rechten  Hand  zeigen.  Welcher  Zufall 
sollte  es  fügen,  dass  rechts  Gelähmte  so  häufig  einen  zweiten  rechtsseitigen 
Herd,  links  Gelähmte  aber  keinen  zweiten  linksseitigen  Herd  zeigen  sollten? 
Die  grössere  Ungeschicklichkeit  der  linken  Hand  kommt  .garnicht  in  Betracht, 
da  es  sich  um  Aufgaben  handelt,  die  jeder  selbst  erheblich  Demente  spielend 
mit  der  linken  löst,  wie  winken  und  drohen,  andererseits  die  Entgleisungen, 
um  welche  es  sich  handelt,  von  einer  Groteskheit  sind,  wie  sie  dem  Gebiet  der 
blossen  „Ungeschicklichkeiten"  ganz  fern  liegen. 

Was  die  Ausführung  des  Herrn  Oppenheim  betrifft,  so  hatte  ich  nicht 
gewagt,  die  Superiorität  der  linken  Hemisphäre  auch  auf  das  Gebiet  der  Ste- 
reognosie  auszudehnen.  Eigene  Feststeilungen  über  das  Erkennen  durch 
Tasten  der  linken  Hand  bei  rechts  Gelähmten  habe  ich  nicht  vorgenommen, 
theoretisch  lässt  sich  mit  den  Thatsachen,  die  meine  Untersuchungen  über  die 
Praxie  der  Linksherdigen  ergeben  hatten,  wohl  vereinigen,  dass  auch  die  Ste- 
reognose  der  linken  Hand  in  einer  gewissen  Abhängigkeit  von  der  linken  Hemi- 
sphäre stände ;  denn  beim  Erkennen  durch  Tasten  spielen  Erinnerungen  an  Be- 
wegungen eine  grosse  Rolle. 
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Immerhin  möchte  ich  mich  der  Annahme,  welche  Herr  Oppenheim  selbst 
am  Schlüsse  seiner  Erörterung  machte,  anschliessen,  dass  die  Linkslocalisation 
der  Stereognosie  für  beide  Hände  kein  regelmässiger  Befund  sei.  Denn  da 
bei  der  Untersuchung  auf  das  rechtsseitige  Tastvermögen  die  Autoren  wohl 
immer  Controllversuchc  mit  der  linken  Hand  vorgenommen  haben,  könnte  ihnen 
wohl  eine  linksseitige  Tastlähmung  kaum  entgangen  sein. 

Eine  Bemerkung  möchte  ich  meinen  im  März  gemachten  Mittheilungen  noch 
anfügen,  welche  geeignet  ist,  einiges  Licht  auf  die  immer  noch  so  rathselhafte 
Superiorität  der  linken  Hemisphäre  für  die  Sprache  zu  werfen:  Wir  sahen,  dass 
die  Unfähigkeit  der  rechten  Hemisphäre  zur  Ausführung  von  Zweckbewegungen 
nur  in  einer  Minderheit  der  Fälle  so  weit  geht,  dass  mit  Objecten  verkehrt 
manipulirt  wird.  Die  grosse  Stütze,  welche  das  Sehen  und  Betasten  des  Ob- 
jeets  abgiebt  —  in  vielen  Fällen  führt  das  Object  direct  die  Hand,  so  Scheele, 
Drehorgel,  Kaffeemühle,  Schlüssel  im  Schlüsselloch  —  lässt  gewöhnlich  noch 
leidlichen  Vollzug  der  Aufgabe  zustande  kommen.  Erst  wenn  man  dem  Kranken 
die  Hilfe  der  Objecte  entzieht  und  ihn  nöthigt,  Bewegungen  ganz  aus  der  Er- 
innerung zu  machen,  tritt  die  Unzulänglichkeit  der  rechten  Hemisphäre  auf- 
fällig hervor.  Sie  ist  daher  für  die  Ausführung  von  Bewegungen  ohne  Objecte 
der  linken  gegenüber  von  grosser  Inferiorität. 

Nun  stellt  der  motorische  Act  des  Sprechens  ebenfalls  eine  Bewegung 
ohne  Objecte  dar.  Zunge*,  Mund  und  Gaumen  führen  beim  Sprechen  nur 
gegenseitige  Lageverschiebungen  aus,  wie  die  Hand  bei  Ausdrucksbewegungen 
oder  beim  Markiren  von  Objectbewegungen.  Die  Controle,  die  das  Ohr  beim 
Sprechen  übt,  ist  nicht  gleichwerthig  der  Leitung,  welche  Hand  und  Auge  vom 
Object  erfährt.  Der  Klang  kommt  dazu  meist  zu  spät.  Die  Ueberlegenheit 
der  linken  Hemisphäre  für  das  Sprechen  wäre  damit  auf  ihre  allgemeinere 
Ueberlegenheit  für  Bewegungen  ohne  Objecte  zurückgeführt.  Wenn  alle  Er- 
klärung nur  Zurückführung  einer  Gesetzmässigkeit  auf  eine  allgemeinere  sein 
kann,  so  ist  damit  ein  Schritt  in  der  Erklärung  der  Linkslocalisation  der 
Sprache  gethan,  wenn  natürlich  auch  diesem  Sachverhalt  gegenüber  wie  immer 
sich  neue  Fragen  erheben. 

Herr  Förster  fragt,  ob  man  nicht  an  Fern  Wirkungen  denken  könne. 

Ihm  erwidert  Herr  Oppenheim,  dass  zu  dieser  Annahme  jeder  Grund 
fehlt.  Zeichen  der  Fernwirkung  waren  überhaupt  nicht  vorhanden,  und  es 
fehlten  vollends  alle  Zeichen  der  Fern  Wirkung  von  der  anderen  Hemisphäre. 
Und  wie  weit  —  bis  zum  äussersten  Pole  —  hätte  sich  hier  die  Fernwirkung 
erstrecken  müssen!  Gegen  eine  derartige  Annahme  spricht  jedoch  jede  Er- 
ahrung. 

Herr  M.  Rothmann:  Das  in  dem  Fall  des  Herrn  Oppenheim  mit  der 
Geschwulst  aus  dem  linken  Parietallappen  entfernte  Hirnstück  ist  doch  ein 
sehr  beträchtliches.  Es  ist  daher  nach  allen  unseren  Erfahrungen  anzunehmen, 
dass  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Operation  die  directen  Ausfallserscheinungen 
weit  stärkere  waren  als  die  durch  die  Geschwulst  selbst  bedingten.  Wenn 
trotzdem  die  Astereognosie  der  linken  Hand  bereits  in  diesen  ersten  Tagen  ge- 
schwunden ist,    so  erscheint  es  mir  fraglich,    ob  man  dasselbe  als  eine  directe 
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Herderscheinung  in  Folge  des  Tumors  deuten  darf  und  nicht  vielmehr  hier  eine 
Femwirkung  des  Tumors  annehmen  muss. 

Herr  Oppenheim:  Ich  stelle  mir  das  so  vor,  dass  die  Unzulänglichkeit 
des  stereognostischen  Centrums  der  rechten  Hemisphäre  erst  hervortrat,  als  die 
Function  der  linksseitigen  Centren  völlig  aufgehoben  war.  Mit  der  Entfernung 
der  Geschwulst  erholten  sich  die  entsprechenden  Gebiete  der  linken  Hemi- 
sphäre (die  ja  keineswegs  durch  den  Tumor  völlig  zerstört  waren;  so  weit,  dass 
mit  ihrer  Unterstützung  die  Function  des  rechten  Scheitellappens  wieder  eine 
ausreichende  wurde. 

Herr  Schuster:  Fall  von  Alexie. 

Vortragender  stellt  eine  65 jährige  Frau  vor,  deren  Krankheit  vor  einem 
Jahr  begann.  Somatisch  nur  eine  geringe  Pupillenerweiterung  rechts  vorhandenT 
sonst  nichts.  Keine  Hemianopsie,  keine  Gesichtsfeldeinengung  für  Weiss  oder 
Farben.  Normale  Reflexe,  kein  Babinski.  Abgesehen  von  einer  leichten 
amnestischen  Aphasie  keine  Sprachstörung,  keine  Worttaubheit.  Patientin  kann 
ohne  Hilfe  keinen  einzigen  Buchstaben  lesen.  Mit  Hilfe  —  d.  h.  mit  Suggestiv- 
fragen —  erkennt  sie  wenige  Buchstaben.  Patientin  erkennt  Buchstaben  jedoch 
als  solche,  d.  h.  im  Gegensatz  zu  vorgelegten  sinnlosen  Zeichen.  Auch  erkennt 
sie  die  Buchstaben,  welche  in  ihrem  Namen  sowie  in  dem  Namen  eines  Be- 
kannten vorkommen,  als  solche,  kann  sie  jedoch  trotzdem  nicht  nennen.  Nach- 
ziehen der  Buchstaben  mit  dem  Finger  erfolglos.  Manche  kleine,  ihr  sehr  be- 
kannte Worte  (Berlin,  Name)  werden  in  toto  gelesen,  einzelne  Silben  oder 
Buchstaben  der  betreffenden  Worte  jedoch  nicht  mehr.  Ziffern  werden  inner- 
lich richtig  erkannt,  aber  wegen  der  amnestischen  Aphasie  oft  falsch  genannt. 
Beim  Addiren  (schriftlich)  zerlegt  Patientin  die  von  ihr  erkannten  (aber  falsch 
benannten)  Ziffern  richtig  in  die  gehörige  Zahl  von  Einheiten  und  addirt  sie 
deshalb  richtig.  (Fingerzeig  für  die  Erklärung  der  Thatsache,  dass  bei  Alexie 
meist  Zahlen  gelesen  werden  können.)  Schreiben  ist  weder  spontan,  noch  nach 
Dictat  möglich.  Buchstaben  werden  grob  copirt.  Zahlen  schreibt  Patientin, 
wenn  auch  langsam  und  roh.  Vorgelegte  Gegenstände  werden  alle  erkannt, 
wenn  auch  oft  falsch  benannt.  (Jedoch  keine  nur  optische  Aphasie.) 
Zeichnungen  werden  zum  grösseren  Theil  erkannt,  zum  kleineren  Theil  nicht. 
Spontanzeichen  so  gut  wie  unmöglich ;  copirendes  Zeichen  sehr  roh  und  schlecht. 
Farben  werden  richtig  in  ihren  einzelnen  Nuancen  zusammengelegt,  aber  meist 
falsch  benannt;  in  der  Hauptsache  wohl  wegen  der  amnestischen  Sprachstörung. 
Doch  scheint  es  auch,  dass  die  Farben  nicht  alle  sicher  erkannt  werden. 
Augenmaass  gut,  desgleichen  stereoskopisches  Sehen.  Optische  Merkfähigkeit 
schlecht,  im  Gegensatz  z.  B.  zu  der  akustischen.  Allgemeine  Gedächtniss- 
schwäche. Optische  Vorstellungsfähigkeit  fehlt  fast  ganz.  Patientin  kann  sich 
keine  Kirschen  u.  s.  w.  vorstellen,  trotzdem  sie  bei  der  Aufforderung  dies  zu 
thun,  gut  versteht.  Erhebliche  Apraxie  beiderseits  für  Ausdrucks-  und  für 
Zweckbewegungen.    Auch  vorgemachte  Bewegungen  werden  falsch  nachgemacht. 

Es  handelt  sich  wohl  um  eine  Rindenaffection,  dafür  spricht  besonders  das 
Fehlen  der  Hemianopsie  sowie  das  Fehlen  der  optischen  Vorstellungskraft. 
Letzterer  Umstand  deutet  vielleicht  auf  einen  Herd  in  beiden  Angularwindungen. 
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Jedoch   kann  unter  Umständen   auch  ein  einseitiger,   links  gelegener  Herd  das 
Krankheitsbild  erzeugen. 

Es  ist  nicht  derselbe  Fall,  welchen  Schuster  in  der  raedicinischen  Ge- 
sellschaft vor  einigen  Monaten  vorgestellt  hat. 

(Der  Fall  wird  im  Neurol.  Centralblatt  veröffentlicht  werden.) 

Die  Discussion  über  diesen  Vortrag  wird  verschoben. 

Herr  Klempner  hält  unter  Vorstellung  von  3  Kindern  im  Alter  von 
6,  7  und  11  Jahren  seinen  angekündigten  Vortrag  über:  BilateraleAthetose. 

Alle  3  zeigen  Spontanbewegungen,  die  an  den  Händen  athetoiden  Charakter 
haben,  im  übrigen  der  Chorea  resp.  dem  Tic  ähneln.  Intelligenzstörung  ge- 
ringen Grades  besteht  nur  bei  einem  Kinde;  es  fehlen  bei  allen  Lähmungs- 
erscheinungen, Spasmen  und  Konvulsionen;  dagegen  zeigen  alle  3  den  Oppen- 
heim'sehen  Saugreflex. 

Vortragender  nimmt  eine  cerebrale  Genese  der  Spontanbewegungen  an  und 
möchte  die  vorgestellten  Fälle  der  Krankheitskategorie  der  Athetose  double 
einreihen. 

Auch  die  Discussion  über  diesen  Vortrag  wird  vertagt. 

Herr  Cassirer:  Krankenvorstellung. 

12  Monate  altes  Kind.  Von  gesunden  Eltern.  Zur  rechten  Zeit  zur  Welt 
gekommen,  nicht  asphyetisch.  Ohne  Kunsthülfe.  In  der  linken  Gesichtshälfte 
ausgedehnter,  auf  das  Trigeminusgebiet  sich  erstreckender  Naevus  vasculosus. 
Gesund  bis  zum  Alter  von  8  Monaten.  Damals  zum  ersten  Male  typische 
rechtsseitige  Krampf  anfalle,  von  Jackson'schem  Charakter,  in  Serien  auf- 
tretend und  zu  einer  Art  Status  hemiepilepticus  führend.  Anfangs  vorübergehende 
rechtsseitige Facialisparese.  Extremitätenschwäche.  Erhaltenes  Bewusstsein.  Niemals 
Erbrechen,  auch  anscheinend  keine  Kopfschmerzen.  Status:  Deutliche,  besonders 
im  Mundfacialis  ausgesprochene  rechtsseitige  Parese,  anscheinend  auch  rechts- 
seitige Hemianopsie.  Keine  Allgemeinerscheinungen,  keine  Neuritis  optica. 
Diagnose:  Angiomatose  Veränderungen  in  der  linken  Hirnhälfte  resp.  in  den 
linksseitigen  Meningen,  analog  dem  Naevus  vasculosus.  Die  Operation  verbietet 
sich  auf  Grund  der  bei  den  bisher  secirten  Fällen  dieser  Art  nachgewiesenen 
ausgedehnten  Veränderungen.  Klinische  Kennzeichen  der  Fälle:  Fehlen  der 
AUgemeinsymptome.  Hervortreten  der  Convulsionen  im  Krankheitsbild,  lange 
Latenzperioden. 

Sitzung  vom  2.  Juli  1906. 

Vorsitzender:  Herr  Ziehen. 
Schriftführer:    Herr  Bernhardt. 

Die  Gesellschaft  besichtigte  am  2.  Juli  unter  Leitung  des  Directors  San.- 
Raths  Dr.  Richter  die  dritte  städtische  Irrenanstalt  in  Buch. 

Der  Besichtigung  schloss  sich  ein  Abendessen  an. 

Von  Herrn  Oberarzt  Dr.  Knapp  aus  Halle  ist  folgendes  Schreiben  ein- 
gegangen, das  Herr  Knapp  den  Sitzungsberichten  unserer  Gesellschaft  ein- 
zureihen bittet. 
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„Aus  dem  Referat  über  die  Sitzung  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie 
und  Nervenkrankheiten  vom  4.  December  1905  in  No.  20  der  Wochenschrift 
ersehe  ich,  dass  Herr  Forst  er  in  der  Discussion  einen  von  mir  veröffentlichten 
Fall  der  Kritik  unterzogen  hat.    Ich  will  dazu  nur  Folgendes  bemerken: 

Ich  habe  die  Diagnose  auf  eine  Geschwulst  des  rechten  Schlaf enlappens 
nicht  bloss  vermuthungsweise  aufgestellt,  sondern  unter  Hinweis  auf  mehrere 
früher  beobachtete  Fälle  mit  Bestimmtheit  ausgesprochen  und  gegen  die 
Lokalisation  im  Scheiteilappen  vertheidigt.  Schon  vor  der  Punction  habe  ich 
Herrn  Geheimrath  von  Bramann  von  dem  Falle  Mittheilung  gemacht,  meine 
Diagnose  festgelegt  und  auf  die  principielle  Bedeutung  des  Falles  hingewiesen. 
Dass  meine  Diagnose  schon  vor  der  Operation  durch  die  Punction  bestätigt 
wurde,  habe  ich  nicht  erwähnt,  weil  ich  einer  Publication  des  Herrn  Collegen 
Pfeifer  über  Schädelbohrungen  nicht  vorgreifen  wollte.  Die  Hirnpunctionen 
wurden  auf  Veranlassung  unseres  verstorbenen  Chefs,  Herrn  Geheimraths 
Wernicke,  durch  Herrn  Pfeifer  vorgenommen.  Herr  Geheimrath  W.  hatte 
wiederholt  den  Wunsch  geäussert,  dass  von  diesen  Versuchen  nichts  verlauten  solle, 
ehe  die  ausführliche  Publication  erschienen  und  dass  die  Ergebnisse  der 
Bohrungen  auch  in  die  ofhciellen  Krankengeschichten  nicht  aufgenommen 
werden  sollen.  Ich  habe  deshalb  nach  Rücksprache  mit  Herrn  Pfeifer  auf 
die  Erwähnung  der  Hirnpunction  in  diesem,  wie  in  mehreren  anderen  Fällen 
verzichtet."  Knapp. 

Sitzung  vom  5.  November  1906. 

Vorsitzender:  Herr  Ziehen. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Herr  Paderstein  zeigt  einen  Fall  von  ophthalmoplegischer  Migräne 

Die  16jährige  Patientin  leidet  seit  früher  Kindheit  an  linksseitigen  Migräne- 
anfällen. Im  14.  Lebensjahr  trat  zum  ersten  Mal  bei  einem  solchen  Anfall 
linksseitige  Ptosis  auf,  die  in  wenigen  Tagen  wieder  verschwand,  aber  mehrfach 
reeidivirtc.  Im  15.  Lebensjahr  gesellte  sich  zu  den  Ptosisanfällen  Pupillen- 
erweiterung. Vor  8  Tagen  stellte  sich  im  Anschluss  an  einen  Migräneanfall 
eine  Parese  sämmtlicher  Aeste  des  linken  Oculomotorius  ein,  die  in  raschem 
Rückgang  befindlich  ist.  Ein  die  Anfälle  sonst  regelmässig  begleitender  Herpes 
labialis  oder  lingualis  ist  dieses  Mal  ausgeblieben. 

Wegen  des  späten  Hinzutretens  der  Parese  zu  den  viele  Jahre  bestehenden 
Migräneanfällen  ist  der  Fall  nicht  der  Mo ebius' sehen  Form  der  periodischen 
Oculomotoriuslähmung,  sondern  der  Char cot' sehen  ophthalmoplegischen  Migräne 
zuzurechnen. 

Herr  Felix  Plaut:  Ueber  das  Vorhandensein  luetischer  Anti- 
stoffe  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  von  Paralytikern. 

In  No.  44  der  Deutschen  med.  Wochenschr.  veröffentlichten  Prof.  Wasser- 
mann und  Vortragender  Untersuchungen,  die  auf  den  Herrn  Prof.  Wasser- 
mann unterstellten  Abtheilung  des  Instituts  für  Infectionskrankheiten  ange- 
angestellt wurden  und  darauf  gerichtet  waren,  zu  erforschen,  ob  sich  in  Körper- 
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flüssigkeiten  von  Paralytikern  luetische  Substanzen  sero- diagnostisch  nachweisen 
lassen,  Wassermann  und  Plaut  konnten  feststellen,  dass  bei  der  grossen 
Mehrzahl  der  von  ihnen  untersuchten  Fälle  von  Dementia  paralytica  in  der 
Cerebrospinalflüssigkeit  und  bei  einer  kleinen  daraufhin  untersuchten  Gruppe 
gleichzeitig  noch  im  Serum  specifisch  luetische  Antistoffe  vorhanden  waren. 

Die  auf  Grund  der  Bordet-Gengou 'sehen  Gomplementablenkung  und  der 
späteren  Arbeiten  von  Moreschi,  Neisser  und  Sachs  von  Wassermann 
und  Brück  angegebene  Methodik,  die  für  die  Versuche  in  Anwendung  gebracht 
wurde,  findet  sich  in  der  citirten  Publication  eingehend  erörtert.  Die  Methode 
besteht,  kurz  gesagt,  darin,  dass  man  Extracte  aus  luetischen  Organen,  z.  B. 
aus  Organen  luetischer  Föten,  mit  der  zu  untersuchenden  Spinalflüssigkeit 
mischt,  Complement  (normales,  frisches  Meerschweinchenserum)  zufügt  und  diese 
Substanzen  sich  eine  gewisse  Zeit  hindurch  binden  lässt  Dann  setzt  man  in- 
activirtes  hämolytisches  Serum  und  die  demselben  zugehörigen  Blutkörperchen 
zu.  Tritt  nun  Auflösung  der  Blutkörperchen  ein,  so  beweist  dies,  dass  das 
Complement  nicht  gebunden  war,  dagegen  zeigt  das  Ausbleiben  der  Hämolyse 
an,  dass  das  Complement  gebunden  war.  Da  die  Bindung  des  Complements 
die  Verankerung  von  Antigen  und  einpassendem  Antikörper  zur  Voraussetzung 
hat,  so  beweist  sie  bzw.  das  Ausbleiben  der  Hämolyse  das  Vorhandensein  der 
beiden  genannten  Substanzen,  in  dem  vorliegenden  Falle  das  Vorhandensein 
von  luetischem  Antigen  in  den  Fötalorganextracten  und  von  luetischem  Anti" 
stoff  in  den  Spinalflüssigkeiten  bzw.  in  den  Seris.  Um  das  Ausbleiben  der 
Hämolyse  mit  Sicherheit  als  auf  Bindung  specifisch  luetischer  Stoffe  beruhend 
ansprechen  zu  können,  bedarf  es  zahlreicher  Controllversuche,  worauf  die  eingangs 
citirte  Publication  des  näheren  eingeht. 

Demonstration  von  Versuchen. 

Die  Untersuchungen  beziehen  sich  zurzeit  auf  48  Spinalflüssigkeiten  von 
Paralytikern:  unter  diesen  waren  6  negativ,  4  fraglich  und  38  positiv,  d.  h.  sie 
enthielten  specifisch  luetische  Antistoffe.  Der  Procentsatz  der  sicher  positiven 
Fälle  stellt  sich  somit  auf  annähernd  80.-  Bei  10  Paralytikern,  deren  Spinal- 
flüssigkeit Antikörper  enthielt,  wurde  gleichzeitig  des  Serum  untersucht  und 
dasselbe  wies  Antikörpergehalt  auf.  Zur  Controlle  wurden  23  Spinalflüssig- 
keit Antikörper  enthielt,  wurde  gleichzeitig  das  Serum  untersucht  und  dasselbe 
wies  gleichfalls  Antikörpergehalt  auf.  Zur  Controlle  wurden  23  Spinalflüssig- 
keiten nicht  luetischer  bzw.  nicht  paralytischer  Individuen,  unter  denen  sich 
3  Fälle  von  epidemischer  Genickstarre  befanden,  untersucht,  sowie  eine  AnzahL 
normaler  menschlicher  Sera,  und  alle  diese  Fälle  verhielten  sich  negativ. 

Unter  den  nicht  positiven  Paralytiken  war  theilweise  Lues  anamnestisch 
sichergestellt,  zum  Theil  Hess  sich  über  die  Infection  nichts  eruiren.  Auch  bei 
den  Positiven  liess  sich  nur  theilweise  Lues  mit  Sicherheit  feststellen. 

Soweit  sich  bisher  die  klinischen  Eigentümlichkeiten  der  einzelnen  Fälle 
zusammenstellen  Hessen,  scheinen  sich  nach  keiner  Richtung  hin  maasgebende 
Beziehungen  irgendwelcher  klinischer  Thatsachen  zu  den  erhobenen  biologischen 
Befunden  zu  ergeben.  Unter  den  Positiven  finden  sich  relativ  frühe  und  weit 
vorgeschrittene  Fälle,  Kranke,  bei  denen  die  Infection  bis  zu  20  Jahren  zurück- 
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liegt  und  solche,  die  5  bis  6  Jahre  vor  Ausbruch  der  psychischen  Störungen 
Lues  acquirirt  hatten;  Fälle,  bei  denen  specifische  Kuren  angewandt  worden 
waren,  und  unbehandelte  Fälle.  Auch  die  fragliche  bezw.  negative  Gruppe  zeigt 
keine  wesentlichen  Abweichungen  in  klinischer  Beziehung. 

Lymphocytenzählungen  konnten  aus  äusseren  Gründen  nicht  in  allen  Fällen 
vorgenommen  werden.  Von  den  48  Paralytikern  wurden  16  cytologisch  unter- 
sucht, und  es  fand  sich  bei  allen  diesen  Vermehrung  des  Lymphocyten  geh  altes. 
Auch  unter  den  biologisch  nicht  positiven  Fällen  zeigten  die  daraufhin  Unter- 
suchten vermehrte  Lymphocytose.  Dagegen  zeigte  ein  Kranker,  der  in  hohem 
Grade  paralyseverdächtig  erschien,  während  das  Krankheitsbild  nicht  mit 
Sicherheit  gestattete,  diese  Diagnose  zu  stellen,  reichlichen  Antikörpergehalt 
bei  absolut  negativem  cytologischen  Befund.  Es  scheint  also,  als  ob  zwischen 
den  cytologischen  und  biologischen  Befunden  keine  bindenden  Beziehungen  ob- 
walten. 

Ausser  dem  bisher  genannten  Material  wurden  noch  4  Fälle  theils  sicherer, 
theils  fraglicher  Hirnlues  untersucht:  ein  deutlicher  Antikörpergeh  alt  fand  sich 
bei  keinem.  Bei  zweien  war  die  Reaction  als  fraglich  zu  bezeichnen,  bei  einem 
als  negativ  und  bei  dem  vierten  gleichfalls  als  negativ  in  Bezug  auf  den  Anti- 
körpergehalt; bei  dem  letztgenannten  liess  sich  jedoch  luetisches  Antigen  nach- 
weisen. Dann  wurden  untersucht  ein  alter  Luetiker  ohne  cerebrale  Störungen, 
der  sich  negativ  verhielt,  ein  Traumatiker  mit  starren  Pupillen,  der  gleichfalls 
negativ  war  und  ferner  noch  eine  Anzahl  klinisch  ungeklärter  Fälle. 

Wassermann  und  Plaut  begnügen  sich  vorläufig  mit  der  Feststellung 
der  Thatsache,  dass  in  annähernd  80  pCt.  der  von  ihnen  untersuchten  Fälle 
von  Dementia  paralytica  sich  luetische  Antistoffe  nachweisen  liessen,  ohne 
daraus  weitere  Schlüsse  auf  die  Aetiologie  und  die  Bedeutung  des  paralytischen 
Krankheitsprocesses  zu  ziehen.  Zur  Klärung  der  zahlreichen  sich  aufdrängenden 
Fragen  bedarf  es  Untersuchungen  in  grossem  Maassstabe,  bedarf  es  vor  Allem 
der  Untersuchung  eines  grossen  Luetikermaterials  ohne  cerebrale  Störungen  und 
ausgedehnter  quantitiv  vergleichender  Untersuchungen  des  Antikörpergehalts 
zwischen  Serum  und  Spinalflüssigkeit. 

Herr  Jacob  söhn  bittet  den  Vortragenden,  über  folgende  Punkte,  die  ihm 
bei  den  interessanten  und  wichtigen  Untersuchungsergebnissen  noch  der  Auf- 
klärung bedürfen,  um  Auskunft.  Der  Vortragende  verwendet,  wie  er  ausgeführt 
hat,  zu  seinen  Untersuchungen  Organextract  syphilitischer  Föten.  In  diesem 
Extract  müssen  doch  nun  neben  dem  Antigen  auch  schon  Antikörper  vor- 
handen sein;  denn  auch  der  Fötus,  wenn  er  syphilitisch  inficirt  sei,  müsse 
doch  auch  neben  den  Antigenkörpern  auch  Antikörper  sich  schaffen,  in  derselben 
Weise,  wie  jeder  inficirte  Organismus  bei  der  Infection  Schutzstoffe  producire. 
Ist  dies  richtig,  so  bringe  der  Vortragende  bei  seinen  Untersuchungen  mit  dem 
Extract  schon  Antikörper  in  die  Cerebrospinalflüssigkeit  hinein,  die  er  erst  auf 
ihren  Gehalt  an  Antikörpern  prüfen  wolle.  Der  gefundenen  Ausschlag,  den  der 
Vortragende  nun  bei  der  Paralyse  erhält,  könne  dann  doch  nicht  ein  qualitativer 
sein,  indem  bei  dem  Paralytiker  zu  den  Antikörpern  des  bei  der  Untersuchung 
verwendeten    syphilitischen  Organ  ex  tractes    noch    diejenigen  Antikörper    hinzu- 
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kommen,  die  sich  der  Paralytiker  auf  Grund  der  ehemals  acquirirten  Lues  ge- 
schaffen hat.  Ferner  fragt  J.,  wie  der  Vortragende  es  sich  erkläre,  dsss  der 
gefundene  Gehalt  an  Antikörpern,  der  sich  in  dem  Hemmungsgrade  der 
Hämatolyse  ausdrücke,  quantitativ  ziemlich  gleich  sei,  sowohl  in  solchen  Fallen 
von  Paralyse,  bei  denen  die  luetische  Infection  etwa  20  Jahre  zurückliege,  wie 
bei  solchen,  bei  denen  sie  etwa  5  Jahre  zurückdatire.  Nach  der  herrschenden 
Lehre  müsse  man  doch  vermuthen,  dass,  wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten, 
so  auch  hier  die  Immunität,  d.  h.  die  Summe  der  Antikörper  mit  der  Reihe 
der  Jahre  abnehme.  Schliesslich  scheine  Herrn  J.  noch  der  Umstand  in  den 
Untersuchungen  nicht  vollständig  klargestellt  zu  sein,  ob  die  Spinalflüssigkeit 
die  Antikörper  aus  der  Nervensubstanz  oder  von  den  Lymphocyten  erhalte, 
welch  letztere  ja  in  der  Punctionsflüssigkeit  bei  Paralytikern  sehr  stark  ver- 
mehrt gefunden  sind.  Um  dies  zu  entscheiden,  wäre  es  nach  Ansicht  von  J. 
wohl  noch  nothwendig,  auch  die  Lymphocyten  mittelst  Centrifuge  zu  sammeln, 
sie  dann  auszulaugen  und  die  gefundene  Auslaugungsflüssigkeit  auf  Antikörper 
zu  untersuchen. 

Herr  Ziehen  hebt  die  grosse  Bedeutung  bacteriologischer  Untersuchungen 
für  die  Erforschung  bestimmter  Psychosen  hervor  und  wünscht  speciell  auch 
vergleichende  Untersuchungen  über  die  Antitoxinbildung  in  den  Remissionen 
der  Dementia  paralytica. 

Herr  Schuster  richtet  sodann  an  den  Vortragenden  die  Frage,  ob  die 
antiluetische  Behandlung  auf  den  Antikörpergehalt  Einfluss  gehabt. 

Herr  Blaschko:  Falls  die  Methode  in  Zukunft  einen  weiteren  Ausbau  und 
eine  umfangreichere  Anwendung  erführe,  so  würde  sie  u.  a.  auch  vielleicht  die 
ausserordentlich  wichtige  Frage  nach  den  ersten  Anfängen  der  progressiven 
Paralyse  zu  lösen  im  Stande  sein,  Was  wir  vor  Allem  beantwortet  wissen 
möchten,  ist  die  Frage,  in  welcher  Zeit  der  Grund  für  die  spätere  Cerebro- 
spinalerkrankung  gelegt  wird  und  ob  z.  B.  bei  einem  Patienten  12  Jahre  nach 
seiner  Infection  die  ersten  khnischen  Symptome  der  Paralyse  auftreten,  sagen 
wir  im  5.  Jahre  nach  der  Infection  das  Cerebrospinalsystem  noch  vollkommen 
gesund  ist  oder  ob  dann  schon  trotz  anscheinend  völligen  Fehlens  nervöser 
Krankheitssypmtome  die  spätere  Erkrankung  als  unvermeidlich  und  unverhütbar 
angesehen  werden  muss.  Würde  sich  nämlich  von  Beginn  der  Lues  an  die 
Reaction  nur  bei  einem  gewissen  Procentsatz  von  Syphilitikern  zeigen,  und 
zwar  nur  bei  solchen,  bei  denen  später  progressive  Paralyse  auftritt,  so  würde 
das  für  einen  sehr  frühzeitigen  Beginn  des  cerebralen  Erkrankungsprocesses 
sprechen. 

Herr  J.  Citron:  Die  Annahme  von  Herrn  Jacobsohn,  dass  überall  da, 
wo  Antigen  sich  fände,  auch  Antikörper  vorhanden  sein  müssten,  ist  in  dieser 
Allgemeinheit  durchaus  nicht  zutreffend.  Trotzdem  sei  zuzugeben,  dass  mög- 
licher Weise  in  den  Extracten  luetischer  Föten  neben  dem  Luesantigen  auch 
specifische  Amboceptoren  sich  fänden.  Hierfür  könnte  man  die  Thatsache  an- 
führen, dass  grössere  Mengen  Extract  auch  ohne  Zusatz  von  antiluetischem 
Serum  resp.  von  Paraiytiker-Lumbalflüssigkeit  Complement  zu  binden  vermag; 
allein    dieses  Phänomen    lässt   auch   andere  Deutungen   zu.     Das   gleichzeitige 
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Vorkommen  von  Antigen  und  Antikörper  kann  man  sich  in  der  Weise  vor- 
stellen, wie  das  Vorkommen  freier  Ionen  in  einem  Gemisch  von  Säure  und 
Lauge.  Jedenfalls  könne  man  jedoch,  wie  die  Versuche  von  Wassermann 
und  Plaut  eben  zeigen,  diesen  Factor  (die  Antikörper  im  Extract)  vernach- 
lässigen, da  in  den  gebrauchten  Mengen  des  Extract  es  diese  kein  Complement 
mehr  zu  binden  vermögen,  mithin  keine  oder  nicht  genügend  Antikörper  ent- 
hält, während  Antigen,  wie  sich  nach  Zusatz  der  Paralytikerlumbalflüssigkeit 
zeigt,  reichlich  vorhanden  ist. 

Die  von  Herrn  Ziehen  aufgeworfene  Frage,  ob  nicht  auch  der  Fall  ein- 
treten könne,  dass  durch  die  Verbindung  Antigen-Amboceptor  nicht  alles 
Complement,  sondern  nur  ein  Theil  desselben  gebunden  werde,  ist  zu  bejahen. 
Eine  solche  theilweise  Complementbindung  verräth  sich  dadurch,  dass  nicht 
mehr  vollständige  Hämolyse,  sondern  nur  incomplette  Hämolyse  eintritt,  vor- 
ausgesetzt, dass  das  hämolytische  System,  mit  dem  gearbeitet  wird,  vorher 
austitrirt  worden  ist. 

Herr  Plaut  (Schlusswort)  schliesst  sich  den  Ausführungen  Citron's  an 
und  weist  darauf  hin,  dass  durch  Controlversuche  das  gleichzeitige  Vorhandensein 
von  Antigen  und  Antikörpern  in  den  Extracten  aufzudecken  ist.  Was  dio 
Bildungsstätte  der  luetischen  Antikörper  bei  der  Paralyse  betrifft,  so  spricht 
manches  dafür,  dass  sich  das  Ccntralnervensystem  an  der  Production  betheiligt, 
indessen  sind  die  Untersuchungen  hierüber  noch  nicht  abgeschlossen ;  jedenfalls 
steht  soviel  fest,  dass  die  Antikörper  sich  in  der  Spinalflüssigkeit  nicht  an  die 
Lymphocyten  gebunden  finden;  zu  den  Untersuchungen  wurde  überhaupt  nur 
Liquor  verwandt,  der  zuvor  mittelst  Centrifugirens  von  allen  zelligcn  Elementen 
befreit  worden  war.  Auf  die  Frage  des  Herrn  Jacob  söhn,  wie  es  zu  erklären 
sei,  dass  die  Dauer  des  Bestehens  der  Lues  keinen  Einfluss  habe  auf  die  Stärk© 
der  Antikörperproduction,  wird  bemerkt,  dass  Vortragender  sich  über  die 
quantitativen  Beziehungen  in  dieser  Richtung  nicht  geäussert,  sondern  nur  er- 
klärt hat,  es  fänden  sich  stark  positive  Ausschläge  sowohl  bei  Paralytikern  mit 
weit  zurückliegender  luetischer  Infection,  als  auch  bei  solchen,  deren  Lues 
längeren  Datums  sei.  Die  Anregung  von  Herrn  Ziehen,  das  Verhalten  des 
Antikörpergehaltes  während  der  Remissionen  zu  erforschen,  wird  befolgt  werden. 
Die  antiluetische  Behandlung  scheint,  soweit  die  geringen  bisherigen  Erfahrungen 
hierüber  überhaupt  einen  Schluss  zulassen,  keinen  wesentlichen  Einfluss  auf  die 
Antikörperproduction  auszuüben.  Die  Möglichkeit,  dass  die  biologischen  Unter- 
suchungen einmal  dazu  führen  könnten,  lange  Zeit  vor  Ausbruch  von  psychischen 
Störungen  eine  kommende  Paralyse  zu  signalisiren,  ist  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen,  jedoch  ist  diese  Frage  vorläufig  noch  nicht  discutabel. 

Herr  Kronthal:  Ueber  den  Schlaf. 

Auf  Grund  objeetiver  Untersuchung  definiren  wir:  Schlaf  ist  der  vorüber- 
gehende Zustand,  in  dem  die  meisten  Reflexe  herabgesetzt  bis  aufgehoben  sind. 
Die  Ursache  des  Schlafes  soll  in  der  Grosshirnrinde,  speciell  deren  Zellen  be- 
dingt sein.  Jener  bekannte  Hund  von  Goltz,  dem  die  Grosshirnrinde  bis  auf. 
kleine  Reste  des  Schläfenlappens  entfernt  war,  schlief  wie  ein  normales  Thier. 


1178       Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 

Also  kann  weder  der  Zustand  der  Grosshirnrinde,  noch  überhaupt  die  Existenz 
einer  Grosshirnrinde  für  den  Schlaf  von  Bedeutung  sein. 

Wäre  die  Schlafmöglichkeit  an  die  Existenz  eines  Grosshirns  gebunden,  so 
könnten  Thiere  ohne  ein  solches  keinen  Schlaf  haben.  Wir  finden  alle 
Organismen  zeitweise  im  Schlafzustand,  im  Zustand  herabgesetzter  bis  auf- 
gehobener Reaction. 

Ermüdung  setzt  die  Reactionsfähigkeit  eines  Organismus  herab.  Deshalb 
gerathen  nach  andauernden  Anregungen  einzelne  Zellen,  also  Organismen  ohne 
jedes  Nervensystem,  genau  so  in  Schlaf  zustand  wie  Organismen  mit  Nerven- 
system. Das  aus  vielen  Zellen  zusammengesetzte  Individuum,  das  Metazoon, 
schläft,  nicht,  weil  seine  Nervenzellen  eingeschlafen  sind,  sondern  weil  die  es 
zusammensetzenden  einzelnen  Zellen  ermüdet  sind,  in  ihrer  Reactionsfähigkeit 
nachgelassen  haben.  Dies  ist  der  Ermüdungs schlaf,  der  physiologische 
Schlaf. 

Der  Schlaf  nach  Morphium,  Chloroform  u.  s.  w.  ist  ein  pathologischer 
Schlaf,  ein  Giftschlaf.  Dieser  Schlaf  ist  auch  nicht  durch  die  Wirkung  der 
Gifte  auf  Nervenzellen  hervorgerufen,  denn  diese  Narcotica  genannten  Sub- 
stanzen wirken  auf  Organismen  ohne  jedes  Nervensystem,  auf  vom  Nervensystem 
isolirte  Theile  genau  so  wie  auf  Organismen  mit  Nervensystem.  Die  Narcotica 
lähmen  jede  lebende  Zelle. 

Was  bei  Organismus  Reflex  heisst,  ist  bei  leblosen  Körpern  Reaction. 
Kälte  verlangsamt  Reactionen,  Hitze  beschleunigt  sie.  Ein  Erfrierender  wird 
ruhiger  und  ruhiger,  schläft  ein  und  stirbt;  ein  Verbrennender  wird  mehr  und 
mehr  erregt  und  stirbt  im  Erregungszustand.  Der  Erfrierende  schläft  ein,  weil 
eben  Kälte  die  Reactionen  wie  die  Reflexe  verlangsamt.  Es  gibt  also  einen 
Kälteschlaf.  Der  Erfrierende  schläft  nicht  ein,  weil  die  Kälte  auf  die  Nerven- 
zellen wirkt,  sondern  weil  die  Baut-,  Muskel-,  Blut-  u.  s.  w.  Zellen  erfrieren. 
Ein  Organismus  ohne  Nervenzellen  erfriert  natürlich  auch.  Es  giebt  einen 
physiologischen  Kälteschlaf,  den  Winterschlaf.  Auch  dieser  hat  mit  den 
Nervenzellen  gar  nichts  zu  thun;  dies  beweist  deutlich  genug  die  Thatsache, 
dass  der  Winterschlaf  gerade  bei  denjenigen  Organismen  eine  allgemein  ver- 
breitete Erscheinung  ist,  die  gar  kein  Nervensystem  haben,  den  Pflanzen. 

Da  Schlaf  der  vorübergehende  Zustand  ist,  in  dem  die  Reflexe  herabge- 
setzt bis  aufgehoben  sind,  muss  Schlaf  eintreten:  1.  wenn  es  an  Reizen  mangelt, 
2.  wenn  die  Sinnesorgane  nicht  reagiren,  3.  wenn  der  Reizleitungsapparat,  das 
Nervensystem  in  grossem  Umfange  erkrankt,  zerstört  ist. 

Ad.  1.  Wir  kennen  einen  Reizmangelschlaf.  Um  ihn  herbeizuführen, 
verdunkeln  wir  das  Zimmer,  halten  alle  Geräusche  fern  iL  s.  w. 

Ad  2.  Wir  kennen  einen  Sinnesmangelschlaf.  Am  besten  liess  er 
sich  an  jenen  vollständig  anästhetischen  Kranken  Strümpell's  und 
v.  Ziemssen's  beweisen.  Schloss  man  diesen  Kranken  Augen  und  Ohren,  so 
schliefen  sie  ein. 

Ad  3.  Nach  allen  umfangreichen  Erkrankungen,  Verletzungen  des  Gehirns, 
also  allen  umfangreichen  Reizleitungsunterbrechungen  treten  Schlafzustände  auf. 
Diesen  Leitungsunterbrechungsschlaf   können    wir  auch  Gehirnschlaf 
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oder  Hirnschlaf  nennen.  Es  ist  der  einzige  Schlaf,  der  durch  den  Zustand 
des  Gehirns,  durch  den  Zustand  des  Nervensystems  bedingt  ist.  Er  ist  eine 
pathologische  Erscheinung. 

Sitzung  vom  3.  December  1906. 

Vorsitzender:  Herr  Ziehen. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Herr  Ziehen  berichtet,  dass  die  Commission  zur  Berathung  etwaiger  Aende- 
rung  des  §  51  des  St.  G.-B.  Herrn  Geh.-Rat  Mendel  mit  der  Erstattung  des 
Referates  beauftragt  hat.  Es  wird  dies  voraussichtlich  in  der  Märzsitzung  der 
Gesellschaft  statthaben. 

Auf  Antrag  des  Herrn  Bernhardt  werden  mit  Zustimmung  der  Gesell- 
schaft die  Sitzungen  von  nun  an,  wie  früher,  an  jedem  zweiten  Montag  des 
Monats  abgehalten. 

Herr  0.  Maas:  Krankenvorstellungen. 

1.  M.  zeigt  einen  jetzt  68  Jahre  alten  Patienten,  der  1875  an  Knochen- 
processen  im  linken,  1878  im  rechten  Bein  gelitten  hat.  Seit  1880  leidet  er 
an  reissenden  Schmerzen,  die  typisch  lanzinirenden  Char acter  haben.  Seit  Mitte 
der  achtziger  Jahre  ist  die  Potenz  erloschen.  1889  wurde  Patient  von  Herrn 
Prof.  Oppenheim  in  der  Charit 6  unter  der  Diagnose  „Tabes  mit  Mal 
perforant"  behandelt.  Seit  6  Jahren  leidet  Patient  an  Blasenbeschwerden, 
die  nicht  sehr  hochgradig  sein  sollen.  Jetzt  sucht  Patient  die  Poliklinik  von 
Herrn  Prof.  Oppenheim  auf,  weil  die  reissenden  Schmerzen  in  letzter  Zeit 
heftiger  wurden.  Bei  dem  Patienten,  der  Lues  strict  negirt,  aber  während 
langer  Zeit  den  Einflüssen  der  Nässe  ausgesetzt  war,  findet  sich  folgendes:  Am 
linken  Unterschenkel  sieht  man  Narben,  von  Geschwüren  herrührend,  an  der 
rechten  Planta  pedis  ein  grosses  Geschwür,  mit  wallartigen  Rändern,  bedeckt 
von  schlaffen  Granulationen;  der  ganze  Fuss  ist  in  sagittaler  Richtung  verkürzt. 
Das  Fussgelenk  ist  rechts  stark  aufgetrieben,  die  Weich theile  von  Fuss  und 
Unterschenkel  sind  stark  verdickt.  Das  Kniephänomen  fehlt  beiderseits,  an 
beiden  unteren  Extremitäten  finden  sich  Sensibilitätsstörungen  für  Berührungen 
sowohl  wie  für  Schmerz;  im  rechten  Bein  besteht  keine,  im  linken  massige  Be- 
wegungsataxie,  keine  statische  Ataxie;  an  beiden  unteren  Extremitäten  geringe 
Lagegefühlsstörungen. 

Keine  Rumpfzone,  obere  Extremitäten  sind  frei,  ebenso  Facialis,  Hypoglossus 
und  Augenbewegungen.  Auf  dem  linken  Auge  besteht  Katarakt,  rechts  ist  der 
Augenhintergrund  normal,  dagegen  ist  die  Lichtreaction  fast  aufgehoben  bei 
erhaltener  Convergenzreaction. 

Beachtenswerth  an  dem  Fall  ist  die  geringe  Tendenz  der  Progression. 

2.  Vorstellung  eines  Falles  von  multipler  Sklerose.  (Ausführlich 
publicirt  in  No.  7  der  Berl.  klin.  Wochenschrift,  Seite  197.) 

In  der  Discussion  bemerkt  zunächst  Herr  Ziehen,  dass  er  von  der  Richtig- 
keit der  Diagnose  nicht  überzeugt  sei,  da  es  schubweise  verlaufende  Myelitiden 
gäbe,  die  mit  Betheiligung  des  Sehnerven  einhergehen  (er  erinnert  an  die  Be- 
obachtungen von  Bielschowski). 
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Herr  Oppenheim;  Ich  halte  die  Mittheiltuig  des  Herrn  Maas  für  sehr 
wichtig,  weil  sie  uns  bezüglich  der  Prognose  der  Scierosis  multiplex  neue 
Thatsachen  bringt.  Ich  habe  ja  gerade  in  verschiedenen  Arbeiten  auf  diese 
characteristische,  schubweise  Verl  auf  sart  der  Sklerose  und  auf  die  Bedeutung 
der  prämonitorischen,  recidivirenden  Sehstörung  hingewiesen.  Wenn  ich  nun, 
wie  so  häufig,  einen  derartigen  Fall  im  Stadium  der  Remission  oder  Intermission 
sehe,  pflege  ich  naturgemäss  auf  den  Ernst  der  Prognose  hinzuweisen  und  neue 
Schübe  bezw.  einen  progredienten  Verlauf  —  wenigstens  den  Angehörigen 
gegenüber  —  in  Aussicht  zu  stellen.  Wir  müssen  doch  die  Consequenz  aus 
unseren  Erfahrungen  ziehen.  Und  diese  haben  uns  gelehrt,  dass  solche  Re- 
missionen trügerisch  sind  und  dass  über  kurz  oder  lang  der  Rückfall  und  die 
Verschlimmerung  folgt.  Aber  dabei  ist  doch  eins  zu  bedenken.  Unsere  Er- 
fahrungen machen  wir  gerade  an  den  Fällen,  die  in  der  geschilderten  Art  ver- 
laufen, die  gezwungen  sind,  sich  wegen  neuer  Erscheinungen  wieder  an  den 
Arzt  zu  wenden.  Da  bleibt  doch  die  Möglichkeit,  dass  es  auch  eine  Gruppe 
von  Fällen,  eine  Abart  dieses  Leidens  giebt  mit  relativ  gutartigem  Ver- 
lauf, bei  denen  es  eventuell  zu  einem  definitiven  Stillstand  kommt.  Das  ist 
die  Schlussfolgerung,  die  ich  aus  dem  interessanten  Falle  ziehe.  Ich  habe  aber 
auch  im  Laufe  der  Jahro  einige  andere  Fälle  dieser  Art  beobachtet,  die  zu 
einer  ähnlichen  Betrachtungsweise  Anlass  geben,  aber  bei  keinem  erstreckt  sich 
die  retrospective  Betrachtung  auf  eine  so  lange  Zeit.  Ich  ziehe  daraus  die 
Lehre,  mir  bezüglich  der  Prognose  dieses  Leidens  eine  etwas  grössere  Zurück- 
haltung wie  bisher  aufzuerlegen,  wenn  unsere  bisherige  Anschauung  gewiss  auch 
für  die  Mehrzahl  der  Fälle  die  zutreffende  gewesen  ist. 

Eine  chronische  Myelitis  lässt  sich  hier  schon  wegen  des  eigentümlichen 
Verhaltens  der  Sehstörung  nicht  annehmen.  Aber  selbst  wenn  man  diese  Dia- 
gnose stellen  würde,  blieben  die  Betrachtungen  hinsichtlich  der  Prognose  die- 
selben und  der  Fall  behielte  sein  aussergewöhnliches  Interesse. 

Herr  Remak  hat  1896  eine  damals  21jährige  Braut  behandelt,  die  nach 
einer  langen  Fusspartie  an  einer  spastischen  Parese  der  Unterextremitäten 
(Patellarklonus,  Fussphänomen  etc.)  erkrankt  war,  bei  welcher  die  Diagnose 
auf  multiple  Sklerose  zu  stellen  war,  da  ein  Jahr  zuvor  augenärztlich  ein 
centrales  Skotom  beobachtet  war,  das  mit  Abblassung  der  temporalen  Papillen- 
hälftc  zurückging.  Unter  einer  galvanischen  Kur  mit  nachfolgender  Badekur 
in  Oeynhausen  bildete  sich  innerhalb  eines  Jahres  die  Gehstörung  zurück.  1899 
Heirath.  Bei  der  letzten  Untersuchung  Ende  1901  war  nicht  einmal  mehr  die 
Steigerung  der  Kniephänomene  nachzuweisen.  Patientin  ist  auch  weiterhin  bisher 
gesund  geblieben.  Auf  Grund  dieser  Beobachtung  möchte  auch  R.  glauben, 
dass  Abortivformen  der  multiplen  Sklerose  vorkommen  können. 

Herr  Maas  (Schlusswort):  Ais  chronische  Myelitis  mit  Opticusatrophie, 
analog  den  von  Bielschowski  beschriebenen  Fällen,  möchte  ich  den  demon- 
strirten  aus  dem  Grunde  nicht  auffassen,  weil  die  von  B.  beschriebenen  Fälle 
progressiv  verliefen  und  ziemlich  rasch  zum  Tode  führten,  während  hier  der 
Krankheitsprocess  in  Schüben  verlief  und  Patient  jetzt  im  wesentlichen  be- 
schwerdefrei ist. 
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Herr  Völsch  demonstrirt  einen  20jahrigen  Patienten,  der  im  Alter  von 
IV2  Jahren  eine  Lähmung  des  linken  Beins  und  Arms  plötzlich  während 
einer  fieberhaften  Erkrankung  erlitten  hat.  Im  letzten  Jahre  sind  unter  anderen 
nervösen  Beschwerden  mehrfach  Anfalle  von  Bewusstlosigkeit  aufgetreten.  — 
Das  Bein  ist  verkürzt,  schlaff  gelähmt,  die  Reflexe  erloschen.  Der  Fuss 
steht  in  einer  Kontrakturstellung,  die  auf  einen  Anfall  des  Tibialis  anticus  und 
der  Dorsalflcctoren  bei  relativ  erhaltenem  Peroneus '  und  Wadenmuskeln  hin- 
weist. Die  erstgenannten  Muskeln  sind  total  atrophirt,  die  letzteren,  sowie  die 
Oberschenkelmusculatur  stark  atrophisch,  aber  theilweise  erhalten;  die  elek- 
trische Erregbarkeit  in  letzterer  ist  stark  herabgesetzt.  Am  linken  Arm  keine 
Atrophie,  keine  Störung  der  groben  Kraft,  keine  Reflexstörung;  nur  feinere, 
komplizirtere  Pingerbewegungen  (successive  Opposition)  erfolgen  langsam  und 
ungeschickt.  Deutliche  Ataxie  der  linken  Hand.  Im  Bereich  der  Hirnnerven 
findet  sich  unter  geringfügigeren  Störungen  ein  hochgradiger  Nystagmus,  der 
nach  bestimmter  Angabe  des  Pat.  erst  seit  dem  Anfall  im  zweiten  Lebensjahr 
bestehen  soll.  Es  besteht  ferner  Hemihypästhesia  sinistra  des  ganzen  Körpers, 
ungefähr  in  gleichem  Maasse  für  alle  Qualitäten,  mit  Betheiligung  einiger 
Sinnesorgane  (Hemiageusie  und  Hemianosmie,  während  entsprechende  Erschei- 
nungen von  Seiten  des  Gehörs  und  Gesichts  wegen  Mittelohreiterung  resp.  Re- 
fractionsstörung  nicht  verwerthbar  sind;  keine  Hemianopsie).  An  der  Hand  be- 
steht deutliche  Störung  der  Tiefensensibilität.  Am  Bein  verdichtet  sich  die 
Sensibilitätsstörung  zu  einer  hochgradigen  Gefühlslähmung  für  alle  Qualitäten 
mit  leichter  Dissociation.  Da  nach  Angabe  des  Pat.  diese  Gefühlslähmung,  zu- 
mal für  Temperaturen  (Badewasser)  und  Schmerz  (Stoss,  Verletzungen),  von 
jeher  bestanden  hat,  solange  er  sich  erinnern  könne,  da  auch  die  Ataxie  der 
Hand  sich  nur  schwer  mit  der  Annahme  einer  functionellen  Gefühlsstörung  ver- 
einigen lasse,  ist  Vortragender  geneigt,  einen  Theil  der  Sensibilitätsalteration  auf 
organische  Grundlagen  zu  beziehen  und  demgemäss  nicht  eine  reine  Polio- 
myelitis (mit  Betheiligung  des  Hirnstammes),  sondern  eine  Erkrankung  anzu- 
nehmen, die  principiell  zu  Myelo-encephalitis  disseminata  zu  rechnen  wäre. 
Einen  anderen  Theil  der  Gefühlsstörung  (die  Hemianästhesie)  aber  glaubt  er 
mit  Sicherheit  als  Ausdruck  einer  complicirenden  multiplen  Bewusstlosigkeit  zu 
beziehen  wären.  Die  Gefühlsstörung  würde  danach  aus  einer  organischen 
und  einer  functionellen  Componente  bestehen.  —  Für  die  Entwicklung  einer 
Hysterie  ansprechen  zu  dürfen,  auf  welche  auch  die  Anfälle  von  Sklerose  auf 
der  Basis  des  alten  Processes  haben  sich  keine  Anhaltspunkte  gefanden. 

Herr  Remak  fragt,  ob  nicht  der  Nystagmus  auf  die  Kurzsichtigkeit  des 
Patienten  bezogen  werden  könnte.  Hr.  Völsch  entgegnet,  dass  die  Myopie 
nur  3 — 4  Dioptrien  betrage  und  für  den  Nystagmus  nicht  verantwortlich  ge- 
macht werden  könne.  Die  Frage  des  Hrn.  Rothmann,  ob  an  den  Genitalien 
eine  gekreuzte  Sensibilitätsstörung  vorhanden,  wird  von  Hrn.  Völsch  verneint. 
"Wolle  man,  meint  Hr.  Roth  mann  weiter,  die  Empfindungsstörung  durch  die 
Poüomyelitis  erklären,  so  müsste  die  Läsion  sich  beträchtlich  auf  die  hintere 
graue    Substanz    ausgedehnt   haben.     Zu    erwarten  wäre    dann    eine  gekreuzte 
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Sensibilitätsstörung  an  den  Geschlechtsteilen.  Da  diese  fehle  und  eine  halb- 
seitige Störung  des  Geruchs  und  Geschmacks  vorhanden,  so  spräche  dies  dafür, 
-dass  die  Störung  des  Gefühls  funotionellen  Charakters  sei.  Da  die  Störung  der 
Sensibilität  schon  im  2.  Lebensjahre  beobachtet  sei,  so  ist  nach  Hrn.  Ziehen 
die  Annahme  einer  hysterischen  Störung  kaum  wahrscheinlich. 

Herr  Schuster:  M. -H.!  Ich  möchte  Sie  bitten,  die  Möglichkeit  ins  Auge 
yu  fassen,  dass  es  sich  bei  der  Atrophie  des  Unterschenkels  in  dem  Falle  des 
Herrn  V  öl  seh  überhaupt  nicht  um  eine  spinale,  sondern  um  eine  cerebrale 
Atrophie  handelt.  Allerdings  scheint  dem  auf  den  ersten  Anblick  Alles  zu 
-widersprechen,  da  die  Atrophie  die  sonst  für  spinale  Atrophien  charakteristischen 
Zeichen  trägt.  Es  sind  jedoch  in  der  Literatur  Fälle  beschrieben  —  und  ich 
habe  auch  solche  gesehen  — ,  dass  schlaffe,  mit  Areflexic  einhergehende 
Atrophien  cerebraler  Natur  sind.  Derartiges  hat  man  bei  porencephalischen 
Herden  sowie  bei  ähnlichen,  im  ersten  Kindesalter  zur  Beobachtung  kommenden 
Processen  constatirt.  Genau  genommen  handelt  es  sich  dabei  ja  gar  nicht  um 
eine  echte  Atrophie,  sondern  vielmehr  um  eine  Hypoplasie. 

Sollte  hier  in  der  Tat  ein  cerebraler  Process  vorliegen,  so  würde  man  die 
Sensibilitätsstörungen  am  Bein  und  den  Nystagmus  leichter  erklären  können. 
Allerdings  würde  die  relative  Unversehrtheit  des  Armes  bei  der  supponirten 
Nachbarschaft  des  Herdes  in  der  Beinregion  etwas  auffallend  sein. 

Herr  Henneberg:  Totalaphasie  bei  erhaltenem  Leseverständniss. 

Der  Fall,  über  den  Vortr.  berichtet,  ist  von  Jolly  1901  in  der  Gesell- 
schaft der  Charitc-Aerzte  (Sitzungsbericht  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1902, 
S.  260)  demonstrirt  worden.  Patientin,  eine  1846  geborene,  an  Mitralstenose 
leidende  Zimmermannsfrau,  erlitt  1892 — 93  drei  apoplek tische  Insulte.  Danach 
konstanter  Symptomencomplex  bis  zum  Exitus  1903.  Paralyse  und  Contractur 
des  rechten  Armes  und  Beines,  keine  Facialis-  und  Hypoglossusparese,  keine 
Herabsetzung  der  Schmerzempfindung,  keine  Hemianopsie.  Hörfähigkeit  er- 
halten, doch  beachtet  Pat.  in  den  letzten  Jahren  nur  zeitweilig  akustische 
Reize.  Wortverständniss,  Nachsprechen  und  Die  tatschreiben  total  aufgehoben. 
1897  und  1898  sprach  Pat.  noch  einzelne  Worte  im  Affect,  seitdem  nur  ein- 
förmige unartikuiirte  Laute  wie  onnabum,  eddebodden.  1900  schrieb  Pat.  ein- 
zelne Worte  richtig  mit  der  linken  Hand.  Lesen:  Pat.  kommt  geschriebenen 
Aufforderungen  nach,  liest  auch  Druckschrift,  findet  aus  vielen  Namen  den 
ihrigen  heraus,  liest  anscheinend  mit  Verständniss  in  Journalen  etc.  Erkennen 
von  Objecten  und  Hantiren  mit  Objecten  intact.  Keine  Apathie  und  Verblödung. 
Pat.  erkennt  Personen  nach  längerer  Zeit  wieder,  weint  beim  Lesen  von  Pre- 
digten. Sectionsbefund  (Demonstration  einer  Schnittserie):  Keine  Arteriosklerose, 
keine  allgemeine  Hirnatrophie.  Encephalomalacischer  Defect,  durch  den  zer- 
stört wird  links:  Rinde  des  triangulären  und  opercularen  Teiles  der  3.  Stirn- 
windung, opercularer  Theil  der  vorderen  und  hinteren  Ccntralwindung,  Fus* 
der  2.  Frontalwindung,  Rinde  der  Insel  bis  auf  den  vorderen  unteren  Theil 
derselben,  Capsula  extrema,  Claustrum  und  Capsula  externa,  Linsenkern  im 
Wesentlichen  intact,  die  der  Convexität  anliegende  Rinde  der  1.  Temporal- 
windung ist  intact,    dagegen   fehlt   die   der  Fossa  Sylvii    anliegende   Schläfen- 
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lappenrinde  grösstenteils,  besonders  auch  die  Querwindung,  der  Herd  dehnt 
«ich  subcortical  auf  das  Mark  des  Temporallappens  aus  und  zerstört  die  Hör- 
jstrahlung.  Rinde  der  W ernick e' sehen  Stelle  intact,  starke  Läsion  im  Gyrus 
.supramarginalis,  der  Herd  setzt  sich  in  das  Mark  des  Gyrus  angularis  fort, 
beschädigt  aber  nur  die  obere  Etage  des  sagittalen  Markes  etwas.  Occipital- 
windungen  intact. 

Der  Defect  reicht  bis  dicht  an  den  Seitenventrikel,  eine  sehr  dünne  Scheide- 
wand trennt  ihn  von  letzterem.  Das  Stratum  reticulatum  und  der  Fasciculus 
Arcuatus  sind  völlig  unterbrochen.  Hörstrahlung  und  Corpus  geniculatum  in- 
ternum  hochgradig  degenerirt  bzw.  atrophisch,  Türk'sches  Bündel  nicht  deutlich 
•degenerirt.  Rechts:  Herd  im  Gyrus  temporalis  I  und  supramarginalis,  der  sich 
nach  hinten  im  Mark  fortsetzt  und  die  mittlere  Etage  des  sagittalen  Markes 
massig  lädirt.  Die  temporale  Querwindung  ist  nur  in  ihrem  vorderen  Theile 
subcortical  zerstört.     Corpus  geniculatum  intern,  nicht  degenerirt. 

Die  dauernde  totale  Worts tummheit  erklärt  sich  aus  dem  Umstand,  dass 
.ausser  der  Broca' sehen  Windung  die  Operculargegend  der  Centralwindungen 
und  die  Insel  zerstört  waren.  Pat.  konnte  mit  dem  rechten  Schläfenlappen 
hören,  da  die  Hörrinde  und  die  zuleitende  Bahn  fast  intact  war.  Die  sen- 
sorische Aphasie  der  Pat.  war  eine  subcorticale,  ein  Umstand,  aus  dem  sich 
erklärt,  dass  in  10  Jahren  keinerlei  Restitution  des  Wortverständnisses  eintrat 
und  dass  das  Leseverständniss  relativ  sehr  gut  erhalten  blieb.  Die  Zerstörung 
■des  Broca' sehen  Centrums  hat  die  Lesefähigkeit  nicht  aufgehoben,  die  Lese- 
störung bei  cortical  motorischer  Aphasie  ist  oft  genug  gering.  Eine  Alexie  trat 
jücht  ein,  weil  der  Herd  das  sagittale  Mark  in  seiner  mittleren  und  unteren 
Etage  verschonte. 

Der  Fall  stellt  eine  corticale  motorische  Aphasie  in  Verbindung  mit  sub- 
■corticaler  sensorischer  Aphasie  dar  und  spricht  dafür,  dass  durch  einen  Herd 
im  Mark  des  linken  Schläfenlappens  der  Symptomenkomplex  des  letzteren  be- 
dingt sein  kann. 

Diskussion. 

Herr  Liepmann  stimmt  den  Schlussfolgerungen  des  Vortragenden  zu.  Der 
Fall  ist  ein  neuer  Beweis  für  die  Localisation  der  reinen  Sprachtaubheit  im 
Stabkranz  des  linken  Schläfenlappens,  welche  Localisation  der  Fall  Gorstelle 
bewiesen  hat.  Der  Herd  im  Mark  von  Tt  links  hat  vollkommene  Worttaubheit 
gemacht.  Das  Leseverständniss  hat  er  —  trotz  eines  Markherdes  im  Gyrus 
angul.  —  in  weitem  Umfange  verschont,  womit  die  Erhaltung  der  Wortklang- 
bilder erwiesen  ist.  Ein  Lesen  über  die  motorischen  Wortbilder,  auf  das  manche 
Autoren  als  individuelle  Varietät  Bezug  nehmen,  ist  hier  durch  den  Herd  im 
motorischen  Wortcentrum  ausgeschlossen.  Die  übrigen  Merkmale  der  reinen 
Sprach taubheit:  erhaltenes  Sprechen  und  Schreiben,  konnten  wegen  der  neben 
-der  reinen  Worttaubheit  bestehenden  motorischen  Aphasie  nicht  zur  Geltung 
kommen.  Es  lag  also  motorische  Aphasie  mit  reiner  Worttaubheit  vor.  Dass 
-die  sehr  kleine  Läsion  in  der  rechten  Querwindung  bei  erhaltenen  Ggl.  genic. 
jned.  nicht  ausreicht,    um  hier  eine  Rindentaubheit   anzunehmen,    glaube  auch 

76* 


1184      Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 

ich.  Bei  motorischer  Aphasie  ist  das  Leseverständniss  oft  nur  in  massigem 
Grade  gestört. 

Sehr  bemerkenswerth  ist  das  erhaltene  Lesen  bei  sonst  totaler  Aphasie 
angesichts  der  neuen  wunderlichen  Lehre  P.  Marie 's.  Danach  sollen  Störungen 
im  Lesen,  Schreiben  und  Wortverständniss  nur  bei  Läsionen  der  Wernicke 'sehen 
Gegend  auftreten,  und  zwar  als  Ausdruck  einer  durch  hier  gelegene  Herde  ver- 
minderten Intelligenz.  In  vorliegendem  Fall  haben  zwei  kleine  Herde  in  der 
betreffenden  Gegend  nicht  etwa  Verstehen,  Schreiben  und  Lesen  gleichmässig 
herabgesetzt,  sondern  electiv  "Wortverständniss  und  Schreiben  total  aufgehoben, 
das  Lesen  einigermaassen  verschont. 

Zum  Schluss  meint  Herr  Henneberg,  dass  man  die  Läsionen  im  rechten 
Hirn  bei  der  Beurtheilung  des  Falles  vernachlässigen  könne. 


* 


XXXVIII. 

33.  WanderYersaminlung  der  Südwestdeutschen 
Neurologen  und  Irrenärzte  in  Baden-Baden 

am  30.  und  31.  Mai  1908. 


Anwesend  sind  die  Herren: 

Dr.  A p e  1 1  -  GLotterbad.  Privatdocent  Dr.  Arnsperger-  Heidel- 
berg. Dr.  S.  Auerbach -Frankfurt.  Dr.  Burger- Baden-Baden. 
Oberarzt  Dr.  Buder- Winnenthal.  Privatdocent  Dr.  Bartels- Strass- 
burg.  Dr.  Beissinger-  Baden-Baden.  Dr.  Beiz  er -Baden-Baden. 
Privatdocent  Dr.  Bumke  -  Freiburg.  Director  Dr.  Beyer -Roder- 
birken. Privatdocent  Dr.  Bing -Basel.  Dr.  Barth- Pforzheim. 
Prof.  Dr.  Bethe  -  Strassburg.  Dr.  Bayerthal -Worms.  Dr.  Drey- 
fuss  -  Heidelberg.  Director  Dr.  Damköhler-  Hingen  münster.  Hofrath 
Dr.  Determann- Freiburg,  St.  Blasien.  Dr.  Deetgen  -  Wilhelms- 
höhe. Professor  D  i  n  k  1  e  r  -  Aachen.  Geheimerath  Erb-  Heidelberg. 
San.-Rath  Director  Eschle- Sinsheim.  Dr.  Ebers -Baden-Baden. 
Prof.  Rieh.  Ewald-  Strassburg.  Dr.  Feldmann- Stuttgart.  Hof- 
rath Friedländer- Hohe  Mark  i.  T.  Dr.  Fürer-Haus  Rockenau. 
Dr.  Foerster-  Leipzig.  Dr.  Friedmann- Mannheim.  Med.-Rath 
Feldbausch-  Emmendingen.  Dr.  G  i  e  r  1  i  c  h  -  Wiesbaden.  Oberarzt 
Geissler- Heilbronn.  Prof.  Gerhardt -Basel.  Dr.  Gross -Stutt- 
gart. Dr.  Gross -Rufach.  Dr.  Homburger -Heidelberg.  Prof. 
Hoffmann-  Düsseldorf.  Geheimer  Rath  Prof.  H  o  c  h  e  -  Freiburg. 
Dr.  Hü bner- Lichten thal.  Geheimer  Rath  Prof.  Hess- Würzburg. 
Dr.  Heinsheimer  -  Baden  -Baden.  Dr.  Hagmann- Strassburg. 
Dr.  K.  Hess -Bad  Nauheim.  Dr.  Hey  •  Strassburg.  Dr.  Heiligen- 
thal-Baden-Baden. Geh.  Rath  Haardt  -  Emmendingen.  Dr.  von 
Hoff  mann  -  Baden-Baden.  Privatdocent  Dr.  Hellpach  -  Karlsruhe. 
Dr.  Albrecht  Kretzer- Heidelberg.  Dr.  Kalberiah -Frankfurt 
a.  Main.  Prof.  Knoblauch -Frankfurt  a.  Main.  Geh.  Rath  Prof. 
Dr.  v.  Krehl  -  Heidelberg.  Dr.  Kraus  -  Kennenburg.  Dr.  Kleve - 
Emmendingen.  Dr.  Katz  -  Karlsruhe.  Dr.  Loewe  -  Strassburg. 
Dr.  La  sk  er -Freiburg.  Direct.  Dr.  Longard -Sigmaringen.  Dr.  Li- 
lienstein -  Bad  Nauheim.  Dr.  Hugo  Levy- Stuttgart.  Dr.  Lau- 
denheimer- Aisbach.      Dr.  Landerer- Göppingen.      Prof.    v.  Mo- 
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nakow-  Zürich.  Dr.  Marks -Karlsruhe.  Dr.  Mann -Mannheim, 
Privatdocent  Dr.  Merzbacher- Tübingen.  Dr.  Leo  Müller- Heidel- 
berg. Prof.  Otfried  Müller- Tübingen.  Dr.  Muggenthaler- 
Baden-Baden.  Dr.  Neumann- Karlsruhe.  Geh.  Rath  Neumann  - 
Baden-Baden.  Dr.  E.  v.  Niessei -May  endorf- Leipzig.  Dr.  Otten- 
Tübingen.  Med.-Rath  Oster-  Illenau.  Dr.  Oppenheim -Freiburg. 
Dr.  Oster -Baden-Baden.  Privatdocent  Dr.  Pfersdorff-  Strass- 
burg.  Dr.  Platzer- Bonn.  Dr.  Que n sei  -  Königstein  i.  Taunus. 
Privatdocent  Dr.  Rose n fei d -Strassburg.  Dr.  Rohmer-  Heidel- 
berg. Dr.  Reis-  Görlitz.  Dr.  Römer-  Hirsau.  Dr.  Ranke-  Hei- 
delberg. Dr.  Roemheld-Hornegg.  Dr.  Riese- Karlsruhe.  Dr.  Roe- 
t  h  i  g  -  Charlottenburg.  S  u  n  d  e  r  -  Augsburg.  Privatdocent  Dr.  S  i  e  - 
fert- Halle  a.  Saale.  Dr.  Seeligmann -Karlsruhe.  Privatdocent 
Dr.  Schoenborn- Heidelberg.  Dr.  Steinbrecher -Giessen.  Dr. 
Schulze  -  Kahl  ey  ss.  Dr.  Schi  iep -Baden  -  Baden.  Dr.  Schütz- 
Wiesbaden.  Director  Dr.  Sioli  -Frankfurt  a.  M.  T  Saigo-  Japan. 
Dr.  Schacht-  Tottmos.  Geh.  Rath  Schule- Illenau.  Privatdocent 
Dr.  Schreiber-  Heidelberg.  Oberarzt  Dr.  Schulz-  Klingenmünster. 
Prof.  Thomsen -Bonn.  Oberarzt  Thoma- Illenau.  Dr.  Thoma- 
Wolfach.  Prot.  Treupel -Frankfurt  a.  Main.  Privatdocent  Dr.  von 
der  Vclden- Düsseldorf.  Dr.  H.  Vogt- Frankfurt  a.  Main.  Privat- 
docent Dr.  Ve i e l -  Tübingen.  Professor  Wo llenberg- Strassburg. 
Dr.  Wc  i  l  -  Stuttgart.  Dr.  We  h  m  e  r  -  Mülheim  a.  Rh.  Prof.  Wi  n  d  - 
scheid  -  Leipzig.  Dr.  Wallenberg- Danzig.  Prof.  Weygandt- 
Würzburg.  Dr.  Zöllner- Strassburg.  Sanitäts-Rath  Dr.  Zacher  - 
Baden-Baden. 
Ihr  Fernbleiben  haben  entschuldigt  und  die  Versammlung  begrüsst  die 
Herren : 

Prof.  Buchholz- Hamburg.  Geh.  Rath  Fischer- Pforzheim.  Director 
Fischer-  Neckargemünd.  Dr.  Fraenkel-  Badenweiler.  Professor 
v.  Grützner- Tübingen.  Prof.  Hoff  mann- Heidelberg.  San.-Rath 
L.  La  quer- Frankfurt  a.  M.  Prof.  Moritz- Strassburg  i.  E.  Prof. 
Nolda-St.  Moritz.  Prof.  Pfister-  Wiessloch.  Prof.  R.  Sommer- 
Giessen.     Geh.  Rath  Prof.  Ziehen  -  Berlin. 

I.  Sitzung  am  30.  Mai  1908,  Vormittags  11  Uhr. 

Der  erste  Geschäftsführer  eröffnet  die  Versammlung  und  begrüsst  die  an- 
wesenden Gäste  und  Mitglieder.  Alsdann  gedenkt  er  des  im  letzten  Jahre 
verstorbenen  früheren  Mitgliedes  Eduard  Hitzig.  Die  Anwesenden  erheben 
sich  zum  Zeichen  ehrenden  Gedenkens  von  ihren  Sitzen. 

Zum  Vorsitzenden  der  ersten  Sitzung  wird  Herr  Geh.  Rath.  Prof.  v.  Krehl- 
Heidelberg  gewählt. 

Schriftführer:  Privatdocenten  Dr.  Bumke- Freiburg  und  Dr.  Rosen feld- 
Strassburg. 
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Es  halten  Vorträge: 

1.  W.  Erb  (Heidelberg):  Rückblick  und  Ausblick  auf  die  Ent- 
wickelung der  deutschen  Nervenpathologie  im  letzten  halben 
Jahrhundert. 

Erb  vergleicht  die  medicinischen  Wissenschaften  zur  Zeit  als  er  (1857)  die 
Universität  bezog,  mit  einem  schon  recht  stattlichen  Baum,  dessen  Gestalt  und 
Grösse  wesentlich  von  drei  mächtigen  Hauptästen  —  der  inneren  Medicin,  der 
Chirurgie  und  Geburtshülfe  —  bestimmt  wurden.  —  Er  schildert  die  relativ 
einfache  Gliederung  der  Unterrichtsfächer  in  der  Medicin  zu  jener  Zeit;  und 
dann,  welche  ausserordentliche  Bereicherung  dieselbe  durch  das  Hinzutreten 
zahlreicher  neuer,  wichtiger  und  zum  Theil  führender  Disciplinen  erfahren  hat; 
durch  die  Entwickelung  der  Augen-  und  Ohrenheilkunde,  der  Laryngologic, 
der  experimentellen  Pathologie,  der  Lehre  von  den  Infectionskrankheiten,  der 
Bakteriologie,  der  Hygiene,  der  Psychiatrie  und  Nervenpathologie,  der  Derma- 
tologie und  Syphilidologie,  der  Pädiatrie,  Orthopädie  u.  s.  w.  —  Alle  diese 
Disciplinen  sind  allmählich  gewaltig  herangewachsen,  drängen  nach  Selbst- 
ständigkeit und  haben  sich  zum  Theil  schon  losgelöst  von  ihrer  Mutterdisciplin, 
nicht  ohne  Kampf  und  Streit  und  unter  allerlei  Schwierigkeiten.  Es  ist  das  ein 
natürlicher  Entwickelungsprocess,  den  wir  nicht  aufhalten,  sondern  nur  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  leiten  können. 

Redner  will  diese  Entwickelung  nur  in  Bezug  auf  die  Psychiatrie  und 
Nerven pathologie,  die  aus  der  inneren  Medicin  hervorging,  näher  verfolgen. 
Die  Psychiatrie  ist  längst  in  ihren  Krankenanstalten,  in  Forschung  und 
Unterricht  selbständig  geworden;  Irrenkliniken  entstanden  zunächst  im  Anschluss 
an  bestehende  Irrenanstalten,  von  der  zweiten  Hälfte  der  70er  Jahre  als  be- 
sondere klinische  Universitätsinstitute  —  das  erste  in  Heidelberg.  Diese  Ent- 
wickelung ist  vollendet. 

Die  Nervenpathologie  steht  noch  mitten  darin;  von  drei  grossen  Quell- 
gebieten ausgehend,  ist  sie  allmählich  zu  einer  sehr  umfangreichen  Disciplin 
herangewachsen:  in  erster  Linie  wurde  sie  von  inneren  Klinikern  (Rom- 
berg, Hasse,  Griesinger,  Friedreich,  Kussmaul,  Leyden  und  ihren 
zahlreichen  Schülern)  begründet;  dann  unter  Griesinger's  mächtigem 
Einfluss  auch  von  den  Psychiatern  weiter  ausgebaut  (Griesinger, 
Westphal,  Meynert,  Gudden,  Rinecker,  Hitzig,  Wernicke,  Jolly  und 
von  Anderen);  und  endlich  von  einer  therapeutischen  Specialdisciplin  gefördert,  von 
der  Schule  der  deutschen  Elektrotherapeuten,  die  von  den  verschiedensten 
Ausgangspunkten  her  sich  naturgemäss  zu  Nervenpathologen  entwickelten,  lange 
Zeit  die  eigentlichen  „Nervenärzte"  waren  und  durch  die  Fülle  und  Be- 
deutung ihrer  wissenschaftlichen  Arbeiten  und  Entdeckungen  eine  führende 
Rolle  für  die  Nervenpathologie  spielten.  Aus  diesen  drei  Quellgebieten  hat 
sich  der  mächtige  Strom  der  heutigen  deutschen  Neurologie  entwickelt,  was  im 
Einzelnen  kurz  angedeutet  wird. 

Dazu  kamen  mächtige  Anregungen  und  Fortschritte  aus  Frankreich  (Schule 
der  Salpetrige),  England,  Amerika  und  anderen  Ländern. 
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Kurzer  Vergleich  des  Standes  der  Kenntnisse  vor  ca.  50  Jahren  und  von 
heute  zeigt  sehr  deutlich  die  grossen  Fortschritte. 

Stets  war  und  blieb  die  Nervenpathologie  mit  der  inneren  Klinik  ver- 
bunden; wurde  auch  von  einzelnen  Klinikern  (am  meisten  in  Heidelberg)  in 
bevorzugter  Weise  gepflegt  und  im  Unterricht  vertreten.  Auf  die  Dauer  war 
dies  nicht  möglich,  weil  durch  das  Anwachsen  und  die  Neuentstehung  zahl- 
reicher anderer  Forschungsgebiete  der  inneren  Medicin  die  Fülle  der  Arbeit 
immer  unübersehbarer  wurde  und  für  den  einzelnen  nicht  mehr  zu  beherrschen 
war.  Redner  weist  dies  etwas  genauer  nach  in  Bezug  auf  die  neueren  Be- 
strebungen der  inneren  Kliniker,  auf  die  Infectionskrankheiten,  die  bakterio- 
logischen, biologischen,  biochemischen,  serologischen  und  serotherapeutischeo, 
organotoxischen  und  organotherapeutischen  u.  s.  w.  Langsam  bereitete  sich  so 
die  Loslösung  der  Nervenpathologie  von  der  inneren  Medicin  vor,  wie  sie  sich 
für  die  Psychiatrie  schon  längst  vollzogen  hatte. 

Aber  jetzt  erhebt  ein  Theil  der  Psychiater  Ansprüche  auf  die  Nerven- 
patbologie,  welcher  sich  die  innere  Medicin  selbstverständlich  widersetzt.  Die 
Streitfrage,  auf  die  nur  kurz  hier  eingegangen  werden  kann,  ist  schon  wiederholt 
eingehend,  auch  hier  in  Baden,  erörtert  worden.  Die  schon  von  Griesinger 
vor  40  Jahren  erhobene  Forderung  kann  heute,  wo  beide  Disciplinen  so  gewaltig 
herangewachsen  sind,  unmöglich  mehr  aufrecht  erhalten  werden. 

Die  Discussion  ist  bereits  fast  überflüssig  geworden,  da  die  Entwickelang 
der  Nerven pathologie,  ihr  Umfang  und  ihre  Arbeitsanforderungen  unaufhaltsam 
zu  ihrer  mehr  oder  weniger  vollständigen  Selbständigkeit  drängen.  Sie  kann 
weder  von  der  Psychiatrie,  noch  von  der  inneren  Medicin  so  zu  sagen  „im 
Nebenamt"  geführt  werden;  sie  braucht  eigene  Vertreter,  eigene  Anstalten, 
eigene  specialistisch  ausgebildete  Männer. 

Aus  diesem  Bedürfniss  heraus  sind  bereits  an  manchen  Orten  besondere 
Nervenkliniken,  Nervcnabtheilungen  und  Ambulatorien  entstanden;  meist  in 
Verbindung  mit  den  psychiatrischen  Kliniken;  ferner  eigene  neurologische 
Institute  (in  Wien,  Berlin,  Frankfurt  a.  M.,  Zürich);  und  die  mehr  oder 
weniger  unabhängigen  und  selbständigen  neuropathologischen  Sta- 
tionen und  Kliniken  werden  nachfolgen;  ein  bedeutsamer  Anfang  dazu  ist 
ebenfalls  in  Heidelberg  gemacht  (Nervenabtheilung  mit  besonderem  Lehrauftrag). 
Natürlich  sollen  dabei  die  Rechte  der  inneren  Klinik  auf  das  ihr  nothwendige 
Nervenmaterial,  sowie  die  der  Psychiatrie  auf  die  Grenzfälle  u.  s.  w.  gewahrt 
bleiben. 

Das  gleiche  Bedürfniss  hat  auch  zur  Gründung  der  „Gesellschaft 
deutscher  Nervenärzte"  (in  Dresden,  September  1907)  geführt.  Nach  einem 
kurzen  Blick  auf  die  bisher  schon  bestehenden  Vereine  und  Versammlungen  zur 
Pflege  der  Neurologie  weist  Erb  darauf  hin,  dass  die  Gesellschaft  ihren  Platz 
zwischen  dem  allgemeinen  „Deutschen  Verein  für  Psychiatrie"  und  dem  „Congress 
für  innere  Medicin"  einnehmen  und  ausschliesslich  der  Pflege  der  gesammten 
Nervenpathologie  im  engeren  Sinne  und  ihrer  Hülfswissenschaft  dienen  soll- 
Sie  wird  naturgemäss  die  engeren  Beziehungen   zur   inneren    Medicin   und  zur 
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Psychiatrie,  wie  sie  für  alle  drei  Disciplioen  nothwendig  sind,  nach  Kräften  auf- 
recht erhalten. 

Sie  wird  auch  keineswegs  den  bereits  bestehenden  kleinen  Versammlungen, 
speciell  der  Badener  südwestdeutschen  Neurologenversammlung,  irgend  welche 
Concurrenz  machen  wollen,  wie  Erb  an  seinen  engen  Beziehungen  zu  beiden 
Versammlungen  nachweist.  Er  betont,  wie  die  beiden  Vereinigungen  ihre  be- 
stimmten Aufgaben  und  Ziele  haben  und  ganz  wohl  neben  einander  bestehen 
and  sich  gegenseitig  ergänzen  können.  Die  Theilnehmerschaft  au  der  einen 
schliesst  die  an  der  anderen  keineswegs  aus. 

Erb  halt  die  Gründung  der  „Gesellschaft  deutscher  Nervenärzte"  für 
einen  bedeutsamen  Schritt  vorwärts  in  der  Entwickelung  der  deutschen 
Nervenpathologie,  die  nach  all  dem  Gesagten  einer  glücklichen  Zukunft  ent- 
gegengehe. 

(Erscheint  in  ausführlicherer  Bearbeitung  in  der  Deutschen  Zeitschrift  für 
Nervenheilkunde,  Bd.  35.)  Autoreferat. 

2.  Prof.  Stark -Karlsruhe.  Heilbarkeit  der  Meningitis  tuberculosa 
(Demonstration). 

Seit  Jahrzehnten  wurde  gelegentlich  von  Heilungen  von  tuberculöser 
Meningitis  berichtet.  Die  Mittheilungen  begegneten  aber  meist  grosser  Skepsis. 
Man  war  geneigt  an  der  tuberculösen  Natur  der  Meningitis  zu  zweifeln.  Erst 
durch  die  Lumbalpunction  sind  wir  in  die  Möglichkeit  versetzt,  die  Diagnose 
mit  aller  Sicherheit  zu  stellen.  In  folgendem  Falle  steht  sowohl  die  Diagnose 
der  tuberculösen  Meningitis,  wie  auch  deren  Heilung  ausser  allem  Zweifel. 

Der  44  jährige  Gasarbeiter  L.  St.  aus  Linkenheim  entstammt  einer  ge- 
sunden Familio.  Früher  nie  ernstlich  krank.  Ende  December  1907  4—5  Tage 
lang  Erbrechen,  Appetitlosigkeit,  Durchfall,  Kopfschmerz,  Fieber.  Kein  Husten. 
Einweisung  ins  Krankenhaus  mit  der  Diagnose  Typhus  abdominalis  am 
23.  Januar  1908.  Befund:  Nackensteifigkeit,  Kopfschmerz;  Pupillendifferenz, 
normale  Reaction,  Dermographismus.  Beiderseits  Kernig'sches  Symptom. 
Links  Facialisparese.  Sensorium  leicht  benommen.  Temp.  38,6.  Puls  90.  Diazo 
negativ. 

Verlauf:  In  folgenden  Tagen  sichere  Zeichen  der  Meningitis.  Kopfschmerz, 
Somnolenz,  Nackenstarre,  Pupillendifferenz,  träge  Reaction  (bis  Erloschensein 
der  Reaction).  Starke  Herabsetzung  der  Patellarreflexe  -  (inconstantcr  Befund), 
positiver  Babinsky,  Fehlen  des  1.  Achillessehnenreflexes,  Muskelhyperästhesie, 
Kernig,  Facialisparese.  Augenhintergrund:  Stauungspapille  beiderseits,  Oedem, 
Hyperämie,  verwaschene  Grenzen  der  Papillen.  Erbrechen.  Ganz  unregel- 
mässiges Fieber  zwischen  35,5  und  39,4°  schwankend.  Puls  meist  unter  100 
Abmagerung. 

Vom  11.  Februar  1908  ab  Besserung  der  Symptome. 

Ende  Februar  nur  noch  Pupillendifferenz  und  etwas  verwaschene  Papillen. 
Allgemeinbefinden  gut.  Am  4.  März  Aufstehen.  Am  18.  April  geheilt  entlassen 
mit  einer  Gewichtszunahme  von  43  Pfd. 

Diagnose  wurde  gestützt  durch  Lumbalpunctionen. 
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I.  Lumbal punction  24.  Januar.  20  ccm,  vermehrter  Druck,  stark  getrübt. 
Centrifugat:  dicker  Bodensatz.  Einkernige  Lymphocyten.  Vermehrtes  Albumen. 
Massenhafte  Tuberkelbacillen. 

IL  Lumbalpunction  28.  Januar.    In  Folge  Blutbeimengung  missglückt. 

III.  Lumbalpunction  1.  Februar.  25  ccm,  vermehrter  Druck,  stark  getrübt 
Häutchen  und  gelblicher  Bodensatz,  einkernige  und  polynucleäre  Lymphocyten. 
Albumen  vermehrt.     Tuberkelbacillen  positiv. 

IV.  Lumbalpunction.  7.  Februar.  45  ccm.  Erhöhter  Druck.  Trübung 
etwas  geringer  als  früher.  2  pM.  Albumen.  Starke  Leukocytosc.  Tuberkel- 
bacillen positiv. 

V.  Lumbalpunction.  12.  Februar.  45  ccm.  Vermehrter  Druck.  Fast 
klarer  Liquor,    Leukocytose,    1  lj2  pM.  Albumen.     Tuberkelbacillen  nicht  sieber. 

VI.  Lumbalpunction.  21.  Februar.  30  ccm.  Massiger  Druck.  Fast  klar, 
3/4  pM.  Albumen.     Zellen  kaum  vermehrt.    Tuberkelbacillen  nicht  sicher. 

VII.  Lumbalpunction.  12.  März.  12  ccm.  Druck  etwas  vermehrt,  klar, 
kein  Sediment,  noch  etwas  Vermehrung  der  Leukocyten,  keine  sicheren  Tuberkel- 
bacillen.   0,2  pM.  Albumen. 

Meerschweinchen  intraperitoneal  geimpft. 

VIII.  Lumbalpunction.     18.  April.    Normaler  Liquor. 

Epikrise:  Für  tuberculöse  Natur  der  Meningitis  spricht  der  Tube rk el- 
bacillenbefund  der  ersten  Functionsuussigkeiten ;  besonders  in  dem  Liquor  der 
ersten  Punction  waren  massenhaft  Bacillen  vorhanden.  Die  Bacillen  färbten 
sich  in  dem  V.,  VI.  und  VII.  Liquor  immer  schlechter,  sie  wurden  immer 
weniger  säurefest,  so  dass  sie  nicht  mehr  mit  Sicherheit  als  Tuberkelbacillen 
zu  erkennen  waren. 

Dass  thatsächlich  nicht  etwa  nur  ein  solitärer  tuberculöser  Herd,  Solitär- 
tuberkel,  sondern  eine  tuberculöse  Entzündung  der  Meningen  vorlag, 
dafür  sprach,  abgesehen  von  dem  klinischen  Befund  1.  der  starke  Gehalt  an 
mono-  und  polynucleären  Leukocyten.  2.  Der  Albumengehalt,  der  bis  zur 
IV.  Lumbalpunction  auf  2  pCt.  Albumen  anstieg,  dann  langsam  bis  zum  nor- 
malen Gehalt  sank. 

Die  Therapie  bestand  in  Eisbeutel  auf  den  Kopf,  Einreibung  des  Nackens 
mit  grauer  Salbe,  heissen  Bädern,  Näbrklystiren. 

Nach  der  IV.,  V.  und  VI.  Lumbalpunction  wurden  Injectionen  von  Alt- 
Tuberkulin  in  Dosen  von  0,0004,  0,001  und  0,0018  g  in  den  Duralsack  ge- 
macht. Die  Reactionen  waren  jeweils  sehr  stark,  auf  die  letzte  Dosis  erfolgte 
eine  Fieberreaction  von  40, 1*. 

Als  Beweis  der  Heilung  ist  anzusehen  1.  der  Rückgang  der  klinischen 
Symptome.  Nur  eine  leichte  Pupillendifferenz  ist  geblieben.  Die  Temperatur 
überschritt  seit  4.  März  1908  37°  nicht  mehr.  2.  Vollständiges  subjeetives 
Gesundheitsgefühl.  St.  ist  seit  Ende  April  in  voller  Arbeit  (Ende  Juli  1908). 
Die  Gewichtszunahme  betrug  43  Pfd.  3.  Das  Verhalten  des  Liquor,  der  voll- 
kommen zur  Norm  zurückgekehrt  ist.  4.  Das  Verschwinden  der  Tuberkel- 
bacillen.    5.  Das  Ergebniss  der  Meerschweinchenimpfung. 

Das  am  29.  Mai  secirte  Thier  erwies  sich  als  völlig  gesund. 
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Der  Geheilte  wird  demonstrirt.  Zugleich  Demonstration  der  Tuberkel- 
bacillenpräparate,  der  mit  May-Grünwald  gefärbten  Präparate  des  Liquor,  aus 
welchen  (schon  makroskopisch)  der  Rückgang  zur  Norm  im  Gehalt  an  Leuko- 
cyten  zu  erkennen  ist  und  endlich  die  Esbachröhrchen  mit  dem  Albumengehalt 
der  letzten  5  Lumbalpunctionen. 

3.  C.  Hess:  Untersuchungen  zur  Physiologie  und  Pathologie 
des  Pupillenspieles. 

Hess  beschreibt  zunächst  eine  neue  Methode  zur  Untersuchung  der 
pupillomotorischen  Erregbarkeit  der  Netzhaut,  die  er  als  „  Wechsel - 
beiichtung"  bezeichnet.  Sie  besteht  im  Wesentlichen  darin,  dass  zwei  ver- 
schiedene Netzhautstellen  durch  Reizlichter  von  constanter  Ausdehnung,  aber 
beliebig  variirbarer  Starke  abwechselnd  der  Art  belichtet  werden,  dass  bei  der 
Wechselbelichtung  keine  Pupillenänderung  eintritt.  Solche  Reizlichter  nennt 
Hess  isokinetiscb. 

Er  konnte  u.  a.  mit  der  Methode  Folgendes  feststellen: 

1.  Im  helladaptirten  Auge  ist  die  motorische  Erregbarkeit  in  der  Fovea- 
mitte  am  grössten  und  schon  0,3 — 0,4  mm  von  dieser  entfernt  deutlich  geringer 
als  in  der  Foveamitte  selbst. 

2.  Die  Abnahme  der  motorischen  Erregbarkeit  erfolgt  nicht  gleichmässig  in 
den  verschiedenen  Netzhautmeridianen,  sondern  nach  der  temporalen  Seite 
wesentlich  rascher  als  nach  den  nasalen.  Verbindet  man  Punkte  von  gleicher 
motorischer  Erregbarkeit  auf  der  Netzhaut  miteinander,  so  erhält  man  nicht 
concentrische  Kreise  um  die  Fovea,  sondern  excentrische  Curven,  deren  Form 
jener  für  die  Farbengrenzen  sehr  ähnlich  ist. 

3.  Bei  Dunkeladaptation  nimmt  die  motorische  Erregbarkeit  in  der  Fovea 
langsam  und  relativ  wenig  zu,  sehr  viel  mehr  in  den  benachbarten  stäbchen- 
haltigen  Theilen.  Hier  ist  die  motorische  Erregbarkeit  des  dunkcladaptirten 
Auges,  insbesondere  für  kurzwellige  Lichter,  deutlich  grösser,  als  im  stäbchen- 
freien Bezirke. 

Weiter  beschreibt  Hess  einen  neuen  Apparat  zur  Untersuchung  auf  hemi- 
opische  Pupillenreaction,  bei  dem  die  Fehler  der  bisherigen  Methoden 
vermieden  sind  und  der  eine  einfache  Handhabung  zu  klinischen  Untersuchungen 
gestattet. 

Weiter  weist  Hess  auf  neue  Gesichtspunkte  hin,  die  sich  aus  seinen  Unter- 
suchungen für  die  Frage  nach  dem  motorischen  Empfangsapparate  in 
der  Netzhaut  und  seinen  Beziehungen  zum  Centralorgan  ergeben.  Durch  seine 
Untersuchungen  ist  der  Nachweis  erbracht,  dass  die  Aussenglieder  der*  perci- 
pirenden  Elemente  der  Netzhaut  sowohl  den  optischen  als  den  motorischen 
Empfangsapparat  bilden.  Damit  ist  die  herrschende  Anschauung  widerlegt, 
wonach  die  sogenannten  Pupillenfasern  aus  einem  anderen  Theile  der  Netzhaut 
(den  Amakrinen)  hervorgehen  sollen  als  die  sogenannten  Sehfasern.  Aus  den 
Hessischen  Untersuchungen  folgt,  dass  die  unter  der  Wirkung  des  einfallenden 
Lichtes  in  einer  Sehepithelzelle  entstehenden  Regungen  nothwendig  wenigstens 
bis  zum  Ende  dieser  Zelle  in  einer  Bahn  verlaufen,  die  Frage  kann  heute  nur 
lauten,   an    welcher  Stelle    die    ursprünglich  einheitliche  Regung  auf  zwei  ver- 
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scbiedene  Bahnen  übergeht.  Die  Forscher,  die  die  Existenz  besonderer  Sch- 
und Pupillenfasern  im  Sehnerven  annehmen  zu  müssen  glauben,  hätten  etwa 
anzunehmen,  dass  die  in  der  Sehepithelzelle  entstandene  Regung  schon  bei 
Verlassen  dieser  Zelle  zu  zwei  verschiedenen  Fasern  in  Beziehung  trete.  Dem 
gegenüber  weist  Hess  darauf  hin,  dass  eine  wesentlich  einfachere  und  ökono- 
mischere Annahme  die  sei,  dass  die  in  einer  Sehepithelzelle  entstandene  Regung 
auch  mehr  oder  weniger  weit  in  einer  Faser  dem  Sehorgane  zugeleitet  werde 
und  etwa  erst  im  Tractus  oder  in  der  Nähe  des  äusseren  Kniehöckers  der 
Uebergang  auf  zwei  verschiedene  Bahnen  stattfinde.  Eine  derartige  Annahme 
sei  anatomisch  wohl  begründet  und  geeignet,  alle  bisher  einwandfrei  festge- 
stellten Thatsachen  ungezwungen  zu  erklären. 

4.  W.  Weyg  an  dt  (Würzburg):  Beiträge  zur  Lehre  vom  Mongolismus. 

Die  psychische  und  körperliche  Degenerationsform  des  Mongolismus  ist  bis 
vor  einigen  Jahren  von  psychiatrischer  Seite  zu  wenig  berücksichtigt  worden. 
Wenn  auch  neuerdings  mehr  auf  diesem  Gebiete  geschehen  ist,  so  harren  doch 
zahlreiche  Einzelfragen  und  vor  allem  das  Problem  der  Aetiologie  der  Be- 
arbeitung. 

Die  wesentlichsten  Symptomgruppen  sind  bekanntlich  1.  die  eigenartige 
Physiognomie  mit  vorspringenden  Jochbeinen,'SchIitzaugen, öfters Epicanthus  u.s.w., 
2.  das  Verhalten  des  Stütz-  und  Bindegewebes  des  Körpers,  besonders  die 
Weichheit  der  Gelenke,  die  Andeutung  von  Zwergwuchs;  ferner  die  auffallende 
Gestaltung  der  Zungenoberfläche,  tiefe  Risse  und  vergrösserte  Pupillen.  3.  das 
psychische  Verhalten:  Alle  Arten  von  Intel ligenzdefect  bei  einer  ziemlich 
erheblichen  Aufmerksamkeit  und  Reagibilität,  heiterer  Stimmungslage,  Nach- 
ahmungstrieb. 

Ein  atypischer  Fall  ist  25  Jahre  alt.  132,5  cm  gross,  Kopfumfang  51,6  cm, 
Schädelindex  86,6,  Ossifikation  nach  Röntgenbildern  normal.  Abstehende  Ohren, 
angewachsene  Läppchen;  Mund  offen,  Zunge  rissig;  Augenöffnung  klein,  Lid- 
spalte schräg,  Epicanthus.  Hände  plump,  biegsam.  Gemütslage  lebhaft,  heiter, 
Sinn  für  Musik;  er  arbeitet  im  Haushalt,  Holzhacken  u.  s.  w.  Intellectuell 
mittlerer  Schwachsinn,  kann  sich  einigermaassen  verständigen,  erkennt  Objecte, 
Modelle,  Bilder  und  Zeichnungen.  Abstracta  versteht  er  nicht.  Bei  stark  aus- 
geprägter Affection  des  Skelettsystems  besteht  also  geringer  psychischer  Defect, 
somit  eine  Disproportionalität  der  Symptome,  wie  auch  beim  Kretinismus  öfter 
zu  beobachten. 

Die  mikroskopisch  untersuchte  Thyreoidea  eines  Falles  zeigte  reichlich 
Colloid",  einige  Follikel  0,09  mm  gross,  im  Uebrigen  war  sie  normal.  Auch  die 
Nebennieren  waren  normal. 

Die  Zungenspitze  eines  Falles  zeigte  in  den  seeundären  Papillen  das  Binde- 
gewebe weich,  aufgelockert,  ödematös,  mit  etwas  vermehrtem  Zellgehalt  und 
stark  gefüllten  Gefässen;  im  Epithel  reichlich  leukocytäre  Zellen.  Die  Papulae 
fungiformes  waren  bis  zu  3  mm  dick  (normal  0,5—1,5);  Aehnliches  zeigte  ein 
zweiter  Fall. 

Das  Hirn  ist  mehrfach  etwas  verkleinert,  worauf  schon  die  gelegentliche 
Mikrocephalie  mancher  Fälle  hinweist.    Gelegentlich  zeigen  sich  Bildungsmängel, 
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so  "einmal  Fehlen  des  hinteren  Drittels  des  Balkens.  Der  Windungstyp  ist 
wenigstens  in  einer  Reihe  von  Fällen  einfach,  von  kindlichem  Habitus,  gelegent- 
lich mit  bis  zu  2  cm  breiten  Gyri.  Mikroskopisch  fallen  die  zahlreichen  Gefässe 
auf,  während  irgendwelche  entzündlichen  Anzeichen,  Zellvermebrung,  Plasma- 
zellen u.  s.  w.  nicht  zu  constatiren  sind. 

Es  handelt  sich  um  eine  Hemmungsbildung  mit  einer  Reihe  von  Symptom- 
complexen,  deren  ätiologische  Deutung  am  ehesten  zu  verstehen  ist  nach  Analogie 
des  Kretinismus  unter  der  Annahme  einer  Störung  der  inneren  Secretion.  Die 
Schilddrüse  selbst  kann  beim  Mongolismus  nicht  wesentlich  sein;  manche  Um- 
stände sprechen  vielmehr  für  eine  Betheiligung  der  Thymus. 

5.  C.U.Ari6ns  Kappers:  Ueber  structurelle  Gesetze  im  Bau  des 
Nervensystems. 

Das  vergleichend-anatomische  Studium  der  motorischen  Hirnnervenkerne 
zeigt  aufs  Deutlichste,  dass  diese  sich  während  der  Phylogenese  verlagern  in 
der  Richtung  des  maximalen,  central  sie  beeinflussenden  Reizes.  Die  Kerne  der 
Augenmuskelnerven  wandern  in  der  Richtung  des  hinteren  Längsbündels,  welches 
die  Fasern  der  Augenmuskel coordination  und  der  Statik  enthält.  Der  motorische 
Kern  des  Nervus  facialis  und  der  Nucleus  ambiguus  vagi  et  glossopharyngei 
bewegen  sich  während  der  Phylogenese  ventralwärts,  weil  sie  näheren  Anschluss 
suchen  an  den  ventralen  Theil  der  Oblongata,  wo  die  längeren  Bahnen  enden 
aus  den  optischen  Centren  und  aus  der  Grosshirnrindc.  Namentlich  unter  dem 
Einfluss  der  Oblongatapyramiden  werden  die  letztgenannten  Kerne  nach  unten 
gezogen,  wie  daraus  hervorgeht,  dass  sie  erst  bei  den  Säugern  (wo  zuerst  die 
Oblongatapyramiden  auftreten)  ganz  basal  gelagert  sind.  Da  durch  diese  Ver- 
lagerung die  betreffenden  Kerne  einer  Reizung  unterliegen,  die  den  Charakter 
einer  höheren  Differenzirung  trägt  als  die  rein  reflectorischen  Reizungen  der 
Hinterwurzel,  werden  auch  die  entsprechenden  Muskeln  höher  difterenzirt.  Aus 
der  Facialismuskulatur,  ursprünglich  bestehend  aus  den  Constrictores  der 
Kiemenbogen  und  der  Adductor  mandibulae  geht  u.  A.  die  enorme  Muskulatur 
des  A nlitzes  hervor,  welche  durch  die  Mimik  unseren  Empfindungen  Ausdruck 
giebt;  aus  der  Vagusmuskulatur  entwickelt  sich,  zuerst  bei  den  Mammaliem 
und  zu  gleicher  Zeit  mit  der  ventralen  Verlagerung  des  Nucl.  ambiguus,  die 
reich  differenzirte  Kehlkopf muskulatur,  welche  die  corticale  Lautproduction 
vermittelt;  aus  der  geringen  Trapeziusmuskulatur  der  Fische  entwickelt  sich  das 
viel  grössere  und  etwas  mehr  differenzirte  Muskelsystem  des  Sternocleido- 
mastoideus  und  des  Cucullaris.  Dass  diese  Muskeldifferenzirungen  seeundär  sind 
an  den  veränderten  Reizverhältnissen  ihrer  Kerne,  und  nicht  umgekehrt,  geht 
daraus  hervor,  dass  bei  den  Vögeln  der  Accessoriuskern  schon  verlagert  ist,  und 
der  entsprechende  Muskel  doch  noch  ungefähr  denselben  Grad  von  Differenzirung 
hat  als  bei  den  Reptilien,  wo  der  Kern  noch  die  ursprüngliche  centrale  Lage 
hat.  Uebrigens  wissen  wir  auch  aus  sonstigen  Beispielen,  dass  Muskelhyper- 
trophie und  Differenzirungen  die  Folge  einer  vermehrten,  respective  feiner  ab- 
gestuften Reizung  des  entsprechendee  motorischen  Kernes  ist,  und  nicht  die 
Reizung  eine  Folge  der  Muskelhypertrophie. 

Aus  den  Kern  Verlagerungen  geht  hervor,    dass  die  motorischen  Zellen  sich 
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io  der  Richtung  der  sie  central  beeinflussenden  Bahnen  begeben,  und  dass  sie 
dafür  öfters  ganz  grosse  Strecken  zurücklegen,  und  die  ganze  Dicke  der  Ob- 
longata  durchwandern.  Daraus  folgt  aber,  dass  die  central  sie  beeinflussenden 
Bahnen  in  ihrem  Wachsthum  nicht  durch  die  Lage  der  motorischen  Zellen  be- 
dingt werden,  da  dann  sonst  die  motorischen  Zellen  an  ihrer  ursprünglichen 
Stelle  liegen  bleiben  könnten  und  nicht  erst  über  grosse  Distanzen  zu  wandern 
hätten  um  die  centrale  Bahnendigung  aufzusuchen.  Die  Frage,  welche  daraus 
resultirt,  ist  diese:  wodurch  wird  dann  der  Verlauf  der  centralen  Bahnen  wobl 
bedingt?  Da  es  nicht  die  motorischen  Zellen  sind,  können  es  nur  sensible 
Regionen  sein,  wie  sie  sich  auch  thatsächlich  nachweisen  lässt;  und  zwar  ist 
es  offenbar  die  gleichzeitige  Reizung  seines  Anfang-  und  Endpunktes,  welche 
das  Auswachsen  der  sogenannten  centralen  motorischen  Axencylinder  beherrscht. 

Hierdurch  werden  nun  verschiedene  Eigentümlichkeiten,  die  bis  jetzt  als 
konstante,  aber  unerklärliche  Befunde  constatirt  waren,  deutlich  erklärt 

Redner  bespricht  zuerst  die  hauptsachlichsten  motorischen  Bahnen  der 
niederen  Vertebraten,  namentlich  den  Tractus  tecto-bulbaris  und  weist  darauf 
hin,  dass  dieser  bei  den  Cyklosteraen  in  einem  Gebiet  endet,  wo  keine  einzige 
motorische  Zelle  vorkommt,  im  sogenannten  ventralen  Tegmentum.  Auch  bei 
einigen  Selachiern  (Hexanchus)  ist  das  der  Fall.  Bei  denjenigen  Thieren,  wo  der 
Abducenskerns  noch  ventral  liegt,  wie  bei  manchen  Teleostiern  und  Selachiern, 
und  dies  der  einzige  ventral  gelegene  motorische  Kern  ist,  endet  in  seiner 
directen  Nähe  nur  ein  sehr  geringer  Theil  dieser  Fasern,  während  die  Mehrzahl 
mehr  caudalwärts  in  der  Basis  der  Octavusregion  aufhört.  Die  Basis  der  Ob- 
longa ta  enthält  nun  an  der  Stelle,  wo  die  tecto-bulbäre  Bahn  endet,  eine  grosse 
Zahl  Schaltzellen  und  Bogenfasern  aus  den  Gleichgewichtskernen.  Offenbar  ist 
die  tecto-bulbäre  Bahn  eine  Verbindung  zwischen  dem  fast  stets  gleichzeitig 
gereizten  Tectum-opticum  und  tegmentalen  Gleichgewichtsgebicten.  und  dadurch 
entstanden,  dass  Auge  und  Labyrinth  bei  Gleichgewichtsstörungen  fast  immer 
gleichzeitig  gereizt  werden. 

Noch  sprechender  für  diese  These  ist  der  Verlauf  und  die  Endigung  der 
cortico-fugalen  Bahnen  aus  der  Grosshirnrinde.  Eigenthümlich  ist  es  doch,  dass 
die  cortico-fugalen  Bahnen  aus  der  Grosshirnrinde  zum  Rückenmark  (die  total 
gekreuzten  Pyramiden)  bei  fast  allen  niederen  Säugern  in  den  Hintersträngen 
verlaufen,  ein  exquisit  sensibles  Areal,  und  in  einem  Gebiet  (Schaltzellengebiet) 
.enden,  wo  auch  die  hinteren  Wurzelfasern  eintreten.  Der  Verlauf  der  Pyra- 
miden in  den  Hintersträngen,  wie  er  bei  den  Monotremen,  Marsupialiern,  Rodentia, 
Insectivoren,  Ungulaten  und  Chiropteren  als  fast  cons tanter  Befund  auftritt, 
repräsentirt  offenbar  das  primäre  Verhalten,  welches  erst  bei  den  Carnivoren 
und  Primaten  durch  seeundäre  Complicationen  geändert  wird,  wo  aber  diese 
Bahnen  doch  noch  stets  sehr  in  der  Nähe  des  Hinterhorns  verlaufen  und  enden. 
In  Uebereinstimmung  mit  der  These,  dass  das  Auswachsen  der  sogenannten 
motorischen  Pyramiden  durch  sensible  Reize  bedingt  wird,  ist  auch  die  That- 
sache,  dass  diejenigen  Nerven,  denen  eine  sensible  Wurzel  abgeht,  auch  eine 
Pyramide  aus  der  sensomotoriseben  Rinde  zu  der  directen  Umgebung  ihres 
motorischen    Kernes    fehlt,    Beispiele:     Oculomotorius,     Trochlearis,    Abducens 
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(bezüglich  des  Hypoglossus  liegt  eine  Complication  vor,  auf  welche  Redner  hier 
nicht  eingehen  kann).  Auch  in  den  anderen  cortico-fugalen  Bahnen  lässt  sich 
nachweisen,  dass  die  simultane  oder  direct  successive  Reizung  ihres  Anfang- 
und  Endgebietes  offenbar  der  Grund  ihres  Auswachsens  gewesen  ist.  So  ver- 
binden die  cortico-pontinen  Pyramiden  Centren,  die  mit  der  Empfindung  des 
Gleichgewichts  in  directer  oder  indirecter  Beziehung  stehen,  die  cortico-mesen- 
ccphalische  Bahn  aus  der  Occipitalrinde  zum  Tectura  opticum,  verbindet  zwei 
optische  Centren,  welche  beide  ungefähr  stets  gleicherzeit  auf  verschiedenem 
Wege  Riechimpulse  empfangen:  Ammonshorn  und  Hypothalamus. 

Bei  der  Darstellung  dieser  Schlussfolgerungen,  bezüglich  der  motorischen 
Bahnen  ist  ausgegangen  worden  von  der  Voraussetzung,  dass  die  aufsteigenden 
sensiblen  Bahnen  bereits  zuvor  anwesend  waren,  denn  nur  auf  Grund  davon 
lässt  sich  beweisen,  dass  ein  Synchronismus  oder  directe  Successivität  von 
Reizung  zwischen  dem  sensiblen  Rückenmarksgebiet  und  der  sensiblen  Region 
der  Grosshirnrinde  besteht.  Diese  Voraussetzung  aber,  dass  die  kürzeren  auf- 
steigenden Bahnen  sich  eher  bilden  in  der  Phylogenese  als  die  längeren  ab- 
steigenden, ist  keineswegs  eine  gewagte,  wissen  wir  doch,  dass  im  Allgemeinen 
die  kürzeren  Bahnen  sich  früher  bilden  als  die  längeren,  während  es  auch  als 
allgemeiner  Grundsatz  gilt,  dass  die  anführenden  Bahnen  früher  entstehen  als 
die  abführenden. 

Für  diese  aufsteigenden  sensiblen  Bahnen  lässt  sich  viel  leichter  als  für 
die  motorischen  nachweisen,  dass  ihr  Anfangs-  und  Endgebiet  meist  Centren 
sind,  welche  im  täglichen  Leben  des  Thieres  oft  simultan  gereizt  werden. 

Sehr  sprechende  Beispiele  sind  bei  den  niederen  Vertebraten  vorhanden, 
wo  die  Bahnen  des  Geruchs,  der  trigeminalen  Oralsensibilität  und  des  Ge- 
schmacks Verbindungen  miteinander  eingehen,  während  auch  die  sensiblen  Ver- 
bindungen zwischen  centralem  Gleichgewichtsgebicte  der  Oblongata  und  den 
optischen  Centren  deutlich  ausgesprochen  sind. 

Schliesslich  weist  Redner  darauf  hin,  dass  der  ausgesprochene  descendente 
Verlauf  der  sensiblen  Oblongata  wurzeln  (Trigeminus,  Vestibularis)  und  der  aus- 
gesprochene ascendente  Verlauf  von  Rückenmarksfasern  (Hinterstränge)  auch 
nach  diesem  Princip  erklärt  werden  muss,  indem  ein  Theil  der  Trigeminal- 
sensibilität  mit  der  ihr  direct  angrenzenden  Cervicalsensibilität  in  dem  Rol  an  do- 
schen Kern  in  Verbindung  tritt,  während  die  Empfindungen  des  Gleichgewichts- 
organes  sich  den  gleichzeitig  auftretenden  statischen  Empfindungen  der  Körper- 
sensibilität in  der  Nähe  des  Burdach'schen  Kernes  anschiiessen. 

Auch  die  Thatsache,  dass  das  Grosshirn  der  Vertebraten  sich  auf  dem 
Vorderhirn  entwickelt  und  nicht  irgendwo  anders  (etwa  auf  dem  Mittelhirn), 
lässt  sich  nur  durch  dieses  Gesetz  erklären.  Für  diesbezügliche  Details  muss 
auf  die  Folia  neurobiologica,  Heft  4,  Bd.  1,  1908,  verwiesen  werden. 

Redner  weist  darauf  hin,  dass  für  den  Aufbau  des  Gehirns  die  sensiblen, 
rein  reeeptorischen  Gebiete  offenbar  die  grösste  Rolle  spielen  (Schaltzellcngebiete, 
Golgi-v.  Monakow)  und  betont,  dass  das  Gesetz,  welches  schon  lange  in  der 
Psychologie  bekannt  ist,  nämlich,  dass  zwei  Eindrücke  sich  nur  dann  assoeiiren, 
wenn  die  sie  hervorrufenden  Reize  zu  gleicher  Zeit  oder   in  naher  Successivität 
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anwesend  waren,  auch  das  Grundgesetz  ist,  welches  den  anatomischen  Bau  des 
Gehirns  in  allen  seinen  Untertheilen,  von  den  niederen  Stufen  bis  zu  den  höchsten, 
von  den  unbewussten  bis  zu  den  bewusstsn  Centren  bedingt,  sowohl  in  den  so- 
genannten sensiblen  Bahnen  als  in  den  motorischen. 

Zum  Schluss  sei  darauf  hingewiesen,  dass  bereits  in  der  Verlagerung  der 
motorischen  Kerne  und  in  dem  Auswachsen  der  Hauptdendriten  der  Ganglien- 
zellen sich  dieses  Gesetz  nachweisen  lässt.  Es  würde  zu  viel  Platz  in  Anspruch 
nehmen,  das  hier  näher  auseinander  zu  setzen,  und  es  sei  bezw.  weiterer  Details 
auf  die  Folia  neurobiologica,  Heft  2  und  4,  Bd.  1,  1898,  hingewiesen. 

Die  Regelmäßigkeiten,  welche  das  Nervensystem  in  seinem  Aufbau  zeigt, 
lässt  sich  in  den  folgenden  drei  Gesetzen  der  Neurobiotaxis  zusammenfassen: 

1.  Wenn  in  dem  Nervensystem  an  verschiedenen  Stellen  Reize  auftreten» 
dann  erfolgt  das  Auswachsen  der  Hauptdendriten,  namentlich  auch  die  Ver- 
lagerung des  ganzen  Leibes  der  betreffenden  Ganglienzellen  in  der  Richtung  des 
maximalen  Reizes. 

2.  Nur  zwischen  gleichzeitig  oder  direct  successiv  gereizten  Stellen  findet 
diese  Auswachsung  resp.  Verlagerung  statt. 

3.  Der  Verlauf  und  die  Endigung  der  sogenannten  central  motorischen 
Bahnen  wird  nicht  bedingt  durch  die  motile  Function  gewisser  Theile,  sondern 
wird  primär  bedingt  durch  die  synchronische  Reiz  verwand  tschaft  ihres  Anfaog- 
und  Endgebietes.     Dasselbe  gilt  für  die  sensiblen  Bahnen. 

6.  Beyer -Roderbirken:  Der  Kampf  um  die  Rente  bei  nicht- 
traumatischen Neurosen. 

Mit  Beziehung  auf  das  vorjährige  Referat  Hoche's  über  die  klinischen 
Folgen  der  Unfallgesetzgebung,  in  welchem  als  wesentliches  ursächliches  Moment 
für  die  Unfallneurosen  nicht  das  Trauma,  sondern  das  Versicherungsgesetz  ver- 
antwortlich gemacht  wurde,  erörtert  Vortr.  die  Wirkungen  der  Thatsache  des 
Versichertscins  auf  Neurosen,  die  nicht  an  einen  Unfall  sich  angeschlossen 
haben.  Er  verfügt  über  ein  sehr  zahlreiches  einschlägiges  Material,  hauptsach- 
lich in  den  von  der  Land  es  Versicherungsanstalt  Rheinprovinz  in  der  Nervenheil- 
stätte Roderbirken  überwiesenen  weiblichen  Versicherten,  ferner  über  männliche 
Fälle  aus  der  ambulanten  Behandlung  und  Begutachtung. 

In  klinischer  Hinsicht  zeigen  die  nicht-traumatischen  Rentenneurosen  alle 
Krankheitsbilder,  wie  die  traumatischen  Neurosen,  von  einfachen  Schwäche- 
zuständen bis  zu  den  ausgesprochenen  Formen  der  Neurasthenie,  Hysterie  und 
Hypochondrie.  Die  von  Lis sauer  versuchte  Abgrenzung  einer  besonderen 
„Rentenneurasthenie"  ist  einseitig  und  entbehrlich. 

Die  Grundlagen  der  Rentenneurosen  sind  einerseits  die  gesetzlichen  und 
privaten  Invalidenversicherungen,  andererseits  die  Pensionsvorschriften  der  ver- 
schiedenen Beamtencategorien.  Im  einzelnen  lässt  sich  eine  besondere  Wirksam- 
keit der  verschiedenen  Versicherungsformen  je  nach  der  Eigenart  des  Verfahrens 
deutlich  erkennen. 

Als  Veranlassung  zu  dem  das  Verlangen  nach  Rente  begründenden  Krank- 
heitszustand, also  entsprechend  der  Rolle  des  Traumas  bei  traumatischen 
Neurosen,  sind  vielfach  acute  Krankheiten,  Wochenbett  etc.  nachweisbar.    Solche 
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Fälle,  welche  nach  langem  Kranksein  nie  wieder  zur  Arbeit  zurückkehrten,  hat 
es  von  jeher  gegeben.  Bei  ihnen  war  die  Ausnutzung  mildthätiger  Stiftungen 
und  dergleichen  von  gleichem  Einfluss,  wie  heut  zu  Tage  das  Streben  nach 
Invalidenrente.  Auffällig  ist  meist  das  Missverhältniss  zwischen  der  Gering- 
fügigkeit der  ursprünglichen  Krankheit  und  der  Intensität  und  langen  Dauer 
des  nachfolgenden  Schwächezustandes,  gerade  so  wie  eine  traumatische  Neurose 
nicht  unmittelbar  von  der  Schwere  des  veranlassenden  Traumas  abzuhängen 
pflegt.  Manchmal  fehlt  überhaupt  eine  genügende  Begründung  durch  eine  wirk- 
liche Krankheit. 

Von  erheblicher  Bedeutung  sind  Einflüsse  von  aussen.  Oft  sind  schon  In- 
validen in  der  Familie  (also  eine  Art  „erblicher  Belastung"),  oder  die  Kranken 
werden  von  Angehörigen,  Vorgesetzten  oder  Dienstherrschaften  aus  eigennützigen 
Gründen  zum  Rentenantrag  veranlasst  und  instruirt.  Es  ist  ausserordentlich 
häufig,  dass  ältere  Dienstboten,  Haushälterinnen  oder  Arbeiterinnen  Rente  ver- 
langen, weil  sie  wegen  ihrer  geringer  gewordenen  Leistungsfähigkeit  in  ihrer 
Stellung  nur  noch  gegen  freie  Station  ohne  baaren  Lohn  behalten  werden 
sollen. 

Da  die  Invalidenrente  sehr  niedrig  ist,  so  wird  sie  sehr  selten  beansprucht 
von  solchen  Versicherten,  welche  ganz  allein  stehen  und  daher  bei  gänzlichem 
Verlust  ihrer  Arbeitsfähigkeit  wirklich  nur  auf  die  Rente  angewiesen  wären. 
Diese  haben  daher  viel  mehr  Interesse  am  Gesundbleiben,  sie  bekommen  keine 
Rentenneurose.  Um  so  häufiger  wird  dagegen  Rente  beantragt  von  solchen  y 
denen  es  nur  um  einen  Zuschuss  zu  ihren  sonstigen  Einkünften  zu  thun  ist. 
So  tritt  das  Verlangen  nach  Rente  zu  Tage  bei  denen,  die  irgendwie  ein  ge- 
sichertes Unterkommen  haben  oder  bekommen,  z.  B.  wenn  sie  heirathen,  oder 
eine  Erbschaft  machen,  oder  wenn  in  den  Erwerbsverhältnissen  innerhalb  der 
Familie  eine  Aenderung  eintritt,  etwa  der  Art,  dass  die  betreffende  Versicherte 
nicht  mehr  zur  Fabrikarbeit  oder  in  Dienst  gehen  soll,  sondern  zu  Hause  zur 
Besorgung  des  Haushalts  gebraucht  wird,  z.  B.  wenn  die  Mutter  stirbt,  oder 
wenn  eine  Schwester  durch  Heirath  aus  dem  Hause  geht,  oder  wenn  durch 
herangewachsene  jüngere  Schwestern  für  Baarverdienst  gesorgt  wird.  Frauen 
melden  sich  als  invalide,  wenn  sie  wegen  der  Haushaltspflichten  ihrer  Berufs- 
arbeit ausser  dem  Hause  nicht  mehr  nachgehen  können,  oder  wenn  sie  dies 
wegen  der  herangewachsenen  und  nun  selbst  verdienenden  Kinder  nicht  mehr 
nöthig  haben.  Bei  solchen  und  ähnlichen  Gelegenheiten  werden  irgend  welche 
körperlichen  Beschwerden  oder  Schwächen  zum  Anlass  genommen,  sich  für 
invalide  zu  erklären,  und  damit  hat  die  Rentenneurose  ihren  Anfang  ge- 
nommen. 

Nicht  ganz  frei  von  Schuld  an  dem  Entstehen  und  Anwachsen  der  Renten- 
neurosen sind  zuweilen  wohl  auch  die  Aerzte.  In  manchen  Fällen  hat  man  den 
Eindruck,  als  wenn  die  Invalidenrente  etwa  als  eine  Art  Beneficium  aufgefasst 
werde,  das  man  den  Leuten  schon  einmal  zuwenden  könne,  und  dass  es  nicht 
für  ein  Unglück  gehalten  wird,  wenn  auch  einmal  eine  Rente  zu  viel  zugebilligt 
werde.  Einer  derartigen  Auffassung  muss  man  aufs  schärfste  entgegentreten. 
Die  Frage    der   Invalidität   kann   in  jedem    einzelnen  Falle   nicht  ernst  genug 
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genommen  werden.  Zusprechung  der  Invalidenrente  entscheidet  über  das  ganze 
fernere  Leben  des  betreffenden  Versicherten,  und  eine  Invalidenrente,  die  nicht 
wirklich  nothwendig  und  objectiv  wie  subjectiv  voll  begründet  ist,  corrumpirt 
den  Empfänger;  sie  macht  ihn  zum  Betrüger,  veranlasst  ihn  zu  Täuschung  und 
erzieht  ihn  zu  Unehrlichkeit  auf  Lebenszeit.  Diese  demoralisirenden  Folgen 
verbreiten  sich  auf  die  Angehörigen  und  die  Nachbarschaft,  sie  sind  weiter  von 
bedenklicher  Nachwirkung  auf  das  ganze  Volk. 

II.  Sitzung  am  30.  Mai,  Nachmittags  2  Uhr. 

Vorsitzender:    Herr  Geheimrath  Erb. 

Es  erstattet  das  Referat: 

7.  L.  Edinger:  Ueber  die  Rolle  des  Aufbrauches  bei  den  Nerven- 
krankheiten (Referat). 

1.  Bei  der  normalen  Function  eines  Nerven  findet  zweifellos  irgend  ein 
Verbrauch  statt,  sonst  würden  die  Erscheinungen  der  Ermüdung  gar  nicht  er- 
klärlich sein.  Wir  können  in  der  That  constatiren,  dass  in  jedem  normalen 
Nerven  zerfallende  sich  Fasern  finden  und  wissen,  dass  in  viel  benutzten  Nerven, 
wie  in  denen  der  Zunge  und  des  Auges,  diese  Zerfallsproducte  immer  in  be- 
sonderer Masse  nachweisbar  sind.  Es  haben  auch  zahlreiche  Untersuchungen, 
von  denen  ich  die  von  Holmes  für  die  beweisen dsten  halte,  nachgewiesen,  dass 
in  den  motorischen  Ganglienzellen  bei  der  Arbeit  die  Nisslkörnung  mehr  und 
mehr  verschwindet. 

Da,  wenn  die  Anforderungen  nicht  zu  hoch  sind,  Ersatz  für  das  Ver- 
brauchte eintritt,  kommen  diese  Vorgänge  klinisch  nicht  zur  Wahrnehmung; 
werden  aber  die  Anforderungen  gesteigert,  so  treten  bei  ganz  gesunden  Menschen 
Ausfallserscheinungen  ein.  Zunächst  schwerste,  bis  zur  Functionsunfahigkeit 
führende  Ermüdung,  häufig  Ataxie,  Verlust  der  Sehnenreflexe  ist,  seit  man  da- 
nach sueht,  bei  Wettfahrern  und  Wettdauergängern  mehrmals  gefunden  worden. 
Es  sei  auch  noch  an  die  Ataxie  erinnert,  welche  nach  grösseren  alpinen 
Leistungen  bei  Ungeübten  ganz  gewöhnlich  eintritt,  eine  Ataxie,  die  sogar  in 
den  Armen,  welche  den  Pickel  oder  den  Bergstock  führen,  sich  bemerkbar 
macht. 

Ich  habe  im  vorigen  Jahre  über  eine  junge  Telephonistin  berichtet,  bei  der 
durch  das  ständige  Halten  eines  schweren  Hörapparates  Parese  und  Muskel- 
schwund im  Ulnarisberciche  eingetreten  sind,  Symptome,  die  schwanden,  nach- 
dem im  betreffenden  Amt  Kopfhörer  eingeführt  waren.  Die  Zahl  der  Beispiele 
könnte  leicht  vergrössert  werden. 

Derartige  schwere  Störungen  durch  Ueberfunction  sind  bisher  als  Arbeits- 
neuritiden  vielfach  beschrieben  (Lähmung  der  Schmiede,  Lähmung  der  Cigarren- 
wicklerinnen). 

2.  Auch  innerhalb  dessen,  was  die  Augenärzte  Blendungserscheinungen 
nennen,  liegen  zweifellos  Momente  des  Aufbrauchs;  es  kann  Sonnenbeobachtung 
gelegentlich  zu  völliger  Blindheit  führen.  Die  Veränderungen  in  den  Retina- 
zellen Geblendeter  sind  auch  ganz  identisch  mit  denen,  welche  Holmes  in  den 
Ganglienzellen  des  Rückenmarks  nach  Strychninkrampf  nachgewiesen  hat. 


33.  Wandervers,  der  Südwestdeutsohen  Neurologen  u.  Irrenärzte.     1199 

Führt  hochgradige  Anforderung  bei  Gesunden  schon  zu  gesteigertem  Nerven- 
zerfall, so  bedarf  es  bei  Anämischen  oder  Kachektischen  nur  der  normalen 
Function,  um  gleiche  Bilder  hervorzurufen.  Ich  habe  bei  einem  Pneumonie- 
reconvalescen'ten,  der  Tennis  spielte,  Armlähmung  auftreten  sehen,  und  längst 
bekannt  sind  die  Bilder  gesteigerten  Nerven  Zerfalls,  welche  man  im  Senium, 
nach  Diabetes,  nach  Tuberculose,  Carcinom  beobachtet.  Sie  gehen  bisher  in 
den  Lehrbüchern  unter  dem  Namen  Neuritis  tuberculosa,  atheromatosa,  cachec- 
tica  u.  s.  w.  Retinaerschöpfung  unter  dem  Bilde  der  Nachtblindheit  tritt  be- 
sonders bei  ungenügend  ernährten  Menschen  auf,  wenn  sie  sich  plötzlich  hellem 
Lichte  aussetzen.  Helbing  und  ich,  wir  haben  solchen  Zerfall  der  Nerven 
beim  erschöpfenden  Arbeiten  auch  an  Thieren  erzeugt.  Ratten,  die  man  an  den 
Schwänzen  aufhängt  und  zappeln  lässt,  bekommen  nach  einiger  Zeit  Degeneration 
an  den  Hinterwurzeln  und  verschiedenen  Theilen  des  Rückenmarks.  Und  dieses 
der  Tabes  sehr  ähnliche  Bild  tritt  besonders  schnell  ein,  wenn  man  mit  künst- 
lich anämisirten  Thieren  arbeitet. 

3.  Nun  scheint  es,  dass  auch  gewisse  Gifte,  von  denen  ich  in  erster  Linie 
den  Alkohol  nenne,  zu  vermehrtem  Zerfall  disponiren.  Wenigstens  gelang  es 
mir,  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Alkoholikern  eine  sogenannte  alkoholische 
Neuritis  auf  die  Function  zurückzuführen. 

Ganz  zweifellos  erlahmen  auch  Menschen,  die  unter  der  chronischen 
Einwirkung  des  Bleies  stehen,  gerade  in  den  Muskeln,  die  sie  vorwiegend 
benutzen.  Es  sind  bei  Anstreichern  und  Schriftsetzern  die  Extensoren,  bei 
Fcilenhaucrn  die  kleinen  Handmuskeln.  Es  wird  weiterhin  zu  untersuchen  sein, 
ob  es  eigentlich  toxische  Neuritiden  giebt,  oder  ob  alle  nur  durch  einen  Auf- 
brauch zu  Stande  kommen.  Die  Frage,  welche  gerade  bei  der  Bleivergiftung  so 
viel  discutirt  worden  ist,  ob  eine  solche  Neuritis  in  der  Ganglienzelle  oder  im 
Nerv  beginnt,  scheint  mir  heute  eine  wenig  wichtige,  wo  wir  wissen,  dass  es 
keine  isolirte  Erkrankung  des  einen  oder  des  anderen  giebt.  Wir  wären  wohl 
berechtigt,  die  Mehrzahl  aller  Neuritisformen,  dazu  auch  die  Bleilähmung  und 
Aehnliches  als  Aufbrauchskrankheiten  zu  bezeichnen. 

4.  Dann  giebt  es  einen  Nervenaufbrauch  mit  allen  klinischen  Folgen  bei 
durch  frühe  Erkrankung  geschwächten  Gliedern.  Nicht  selten  sehen  wir  bei 
Leuten,  die  in  der  Jugend  eine  massige  Encephalitis  überstanden  oder  irgend 
«ine  Fractur  erlitten  haben,  die  Glieder  normal  arbeiten,  bis  das  Leben  mehr 
verlangt,  und  dann  tritt  ganz  rasch  das  ein,  was  man  schon  als  Spätatrophie 
bezeichnet  hat. 

Bis  hierher  handelt  es  sich,  wie  Sie  sehen,  keineswegs  um  irgend  eine 
Hypothese.  Aus  der  einfachen  Fragestellung:  Was  wird  aus  einem  nor- 
malen Nerven,  an  den  zu  hohe  Anforderungen  gestellt  sind,  oder 
aus  einem  schwachen,  von  dem  normale  Function  verlangt  wird, 
hat  sich  diese  Gruppirung  der  Thatsachen  ergeben,  welche  von  der  bisher  ein- 
geführten so  wesentlich  abweicht.  Wir  haben  von  einfachem  functionellen  Zer- 
fall bis  zu  dem,  was  bisher  pathologisch  beschrieben  wurde,  eine  fortlaufende 
Uebergangsreihe  finden  können,  in  welcher  manche  Formen  der  Neuritis  zwang- 
los Platz  finden. 
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Gewiss  sind  wir  berechtigt  nun  weiter  zu  fragen:  Wie  verhält  sich  das 
Centralorgan  zu  solchen  relativen  oder  absoluten  Ucberanforde- 
rungen? 

5.  Zunächst  besitzen  wir  mehrere  mit  der  Beweisungskraft  des  Experiments 
wirkende  Beobachtungen  dafür,  dass  die  Ganglienzellen  des  Rückenmarks,  wenn 
sie  an  einer  Stelle  unter  abnormen  Verhältnissen  stehen,  im  Laufe  des  Lebens 
schwinden.  Die  Muskelatrophie  während  der  Syringomyelie  geht  sehr  oft  von 
Ganglienzellengruppen  aus,  die  gar  nicht  durch  die  Höhle  getroffen  wurden, 
wohl  aber,  im  abnormen  Gewebe  liegend,  ganz  allmählich  zum  Schwund  kommen. 
Da  sind  Fälle  bekannt,  wo  nach  Jahrzehnten,  nachdem  auf  einer  Seite  ein  polio- 
myelitischer  Process  abgelaufen  war,  die  Ganglienzellen  der  gegenüberliegenden 
Seite  erkrankten  und  zum  Muskelschwund  Veranlassung  gaben.  Soweit  ich 
diese  Fälle  übersehe,  giebt  nichts  zu  der  Annahme  Veranlassung,  dass  hier  eine 
neue  Infection  eingesetzt  hätte,  vielmehr  handelt  es  sich  immer  um  langsamen 
Schwund. 

6.  Eine  jetzt  ausreichende  Anzahl  von  Fällen  hat  gezeigt,  dass  jeder 
Theil  des  Nervensystems  abnorm  angelegt  werden  oder  fötal  er- 
kranken kann,  und  dass  solche  Erkrankungen  in  den  mit  jenem  Theil  zu- 
sammenhängenden Fasersystemen  ebenfalls  zu  abnormen  Ausbildungen  führen. 
Wir  kennen  viele  Fälle,  wo  das  ganze  Grosshirn  oder  das  ganze  Rückenmark 
oder  das  ganze  Kleinhirn  abnorm  klein  angelegt  oder  durch  irgend  welche 
Fötal  krankheiten  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben  sind,  und  wissen,  dass 
gelegentlich  schon  nach  leichtem  Hydrocephalus  die  Pyramidenbahnen  zu  klein 
bleiben. 

Nun  ist  auch  hier  gewiss  die  Fragestellung  berechtigt:  Was  mag  aus  solchen 
Centralorganen  werden,  wenn  die  normalen  Anforderungen  des  Lebens  auf  sie 
einwirken?  Dass  dann  allmählicher  Untergang  eintreten  kann,  das  wird  jeder- 
mann zugeben.  Man  könnte  sich  geradezu  voraus  construiren,  welche  Krank- 
heitsbilder auftreten  müssten,  wenn  etwa  das  ganze  Rückenmark  oder  wenn 
etwa  die  Bulbärkerne  abnorm  angelegt  wären,  was  für  Symptome  die  mangel- 
hafte Anlage  der  Pyramidenbahnen  etwa  oder  des  gesammten  motorischen 
Apparates  zur  Folge  haben  würde.  Da  finden  wir  in  der  That  eine  ganze 
Gruppe  von  Krankheiten,  die,  bisher  ursächlich  völlig  unverstanden,  alle  das 
gemeinsam  haben,  dass  ein  langsamer  Untergang  von  Zellgruppen  oder  Faser- 
systemen oder  von  beiden  progressiv  und  ohne  alle  Reizerscheinungen  verläuft^ 
dass  dieser  in  ganzen  Familien  gelegentlich  gleichartig  vorkommt  und  entweder 
sehr  frühjuvenile  Formen  oder  erst  später,  wenn  die  Involution  des  Körpers 
einsetzt  oder  wenn  Infectionen  schwächende  Momente  geschaffen  haben,  auftritt. 
Diese  Krankheitsgruppe,  welche  unter  anderen  die  Friedreich krankheit  und  die 
anderen  combinirten  Sklerosen,  die  spastische  Spinalparalyse,  die  sämm liehen. 
Formen  der  progressiven  Muskel atrophie  und  der  Bulbärparalyse  umfasst,  wird, 
wie  mir  scheint,  heute  am  besten  unter  der  Annahme  verstanden,  dass  es  sich 
um  einen  Aufbrauch  abnorm  angelegten  Gewebes  handelt.  Das  beste  Paradigma 
für  das,  was  ich  hier  beweisen  möchte,  sind  die  unter  dem  Namen  Friedreich- 
ataxie   gehenden  Fälle.    Hier  handelt  es  sich  immer  um  Menschen,   bei  denen,. 


33.  Wandervers,  der  Süd  westdeutschen  Neurologen  u.  Irrenärzte.      1201 

wie  wir  wissen,  das  Gesammtrückenmark  zu  klein  ist.  Die  Krankheit,  eine 
combinirte  Strangdegeneration,  setzt  dann  ein,  wenn  die  Kinder  zu  laufen  be- 
ginnen, und  geht  nun  progressiv  vorwärts.  Natürlich  sind  nicht  immer  alle 
Theile  des  Rückenmarks  gleich  verkleinert  und  so  mag  es  zu  den  verschiedenen 
Unterarten  kommen,  die  man  bisher  beschrieben  hat.  Auch  für  die  progressive 
neurotische  Atrophie  weiss  ich,  weil  sie  ebenfalls  mit  einfachem  Schwund  ein- 
hergeht, keine  bessere  Erklärung,  als  dass  es  sich  um  Arbeiten  mit  abnorm 
schwachen  Theilen  des  Nervensystems  handelt.  Längst  bekannt  sind  auch  die 
merkwürdigen  Krankheitsiormen,  welche  sich  im  Laufe  des  Lebens  bei  Individuen 
einstellen,  die  eine  Unterentwickelung  des  Kleinhirns  haben.  Sie  gehen  unter 
dem  Namen  Heredo-ataxie  cerebelleu.se  und  bieten  natürlich  zahlreiche  Be- 
rührungspunkte und  Uebergänge  mit  der  Fried reich'schen  Krankheit.  Dio 
überaus  grosse  Möglichkeit  in  der  Variation  geschädigter  Symptome  erklärt  auf 
die  allerei nfachste  Weise,  warum  wir  gerade  in  der  Gruppe  der  familiären 
Nervenkrankheiten  zu  so  vielerlei  Typen  und  auch  zu  so  vielerlei  Uebergangs- 
typen  zwischen  den  Einzelformen  gelangen  konnten.  Für  einzelne  dieser  Krank- 
heiten sind  auch  seit  meinen  ersten  Veröffentlichungen  anatomische  Beweise  ge- 
funden worden. 

So  hat  Kollariz  in  einem  Fallo  progressiver  Muskelatrophie  auch  die 
Ganglienzellen  in  noch  nicht  erkrankten  Gebieten  und  die  Pyramiden  abnorm 
klein  gefunden,  und  für  die  Sachs 'sehe  progressive  Idiotie,  die  ich  seinerzeit 
gerade  als  das  Prototyp  dieser  Erkrankungen  hingestellt  hatte,  ergaben  die 
Untersuchungen  von  Schaff  er,  die  mehrseitig  bestätigt  worden  sind,  angeborene 
Störungen  im  Fibrillarapparat  der  Ganglienzellen. 

Für  diese  ganze  Auffassung  vom  Untergang  zu  schwach  angelegter  Bahnen 
spricht  es  auch  durchaus,  dass  die  progressive  Atrophie  einzelner  peripherer 
Nerven,  wie  des  Opticus  oder  des  Acusticus,  die  progressiv  nervöse  Er- 
taubung ganz  gewöhnlich  familiär  auftritt.  Dass  ein  Acusticus  abnorm  starken 
Anforderungen  atrophirend  erliegen  kann,  hatWittmaak  bewiesen.  Steht  man 
einmal  auf  dem  Standpunkt,  dass  mangelhafte  Anlage  spater  zu  Atrophie  führt, 
wenn  die  Function  Anforderung  stellt,  so  macht  es,  wie  man  sieht,  gar  keine 
Schwierigkeit  die  allermannigfachsten  Formen  angeborener  Nervenkrankheiten 
zu  verstehen.  Anatomisch  bieten  alle  ganz  das  gleiche  Bild,  reizlosen  Unter- 
gang von  Nervensubstanz,  an  deren  Stelle  sich  Gliagewebe  setzt. 

Ganz  gleichartig  aussehenden  Untergang  findet  man  aber  noch  in  einer 
weiteren  Gruppe  von  Nervenkrankheiten,  die  sicher  nicht  angeboren  sind,  viel- 
mehr nach  der  Einwirkung  von  Giften  zustande  kommen,  bei  den  Erkran- 
kungen nach  Seealevergiftung,  nach  Pellagra  und  ganz  besonders  nach  Lues, 
bei  der  Tabes  und  der  Paralyse.  Indem  ich  untersuche,  ob  für  das  Zustande- 
kommen dieser  Gruppe  die  Function  irgend  eine  Rolle  spielt,  bin  ich  mir  voll 
bewusst,.  dass  ich  auf  dem  Boden  einer  Hypothese,  wie  ich  zu  zeigen  hoffe  einer 
heuristischen  Hypothese,  arbeite.  Diese  Hypothese,  die  erste,  die  ich  in  diesen 
Darlegungen  mache,  geht  dahin:  Gleichwie  unter  dem  Einfluss  von  Blei  die 
Arbeit    die    Nerven     früher    zum    Untergang    bringt,    so    haben    auch  Seeale, 
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Syphilis  u.  s.  w.  schwächenden  Einfluss.  Unter  ihrem  Einfluss  erliegen  langsam 
auch  Nerven,  von  denen  nur  normale  Function  verlangt  wird. 

Der  hier  nöthig  werdende  Wahrscheinlichkeitsbeweis  kann  am  besten  an  der 
Tabes  geführt  werden,  weil  sie  am  häufigsten  und  am  besten  bekannt  ist.  Die 
Tabes  müsste  sich  als  ein  Additionsbild  herausstellen,  das  bei  Disponirten  in 
der  Art  und  Reihenfolge  auftritt,  wie  die  Functionsanforderungen  einsetzen. 
Es  müsste  bei  Anwesenheit  grösserer  Giftmengen  zu  rapid  verlaufenden  Fallen 
kommen,  es  müssten  bei  besonderen  Anforderungen  andersartige  als  die  typischen 
KrankheitsbiJder  möglich  sein,  ja  die  Hypothese  müsste  überhaupt  in  der  Lage 
sein,  alle  Abweichungen  vom  Haupttype  ganz  ebensogut  wie  den  Typus  zu 
erklären. 

Dass  körperliche  Anstrengungen  auf  die  Entstehung  der  Tabes  einen  Ein- 
fluss haben,  das  wird  schon  seit  langem  zugegeben;  man  weiss  auch,  dass 
körperlich  angestrengte  Menschen,  Locomotivführer,  Kavalleristen  z.  B.,  häufiger 
als  andere  erkranken,  und  die  relative  Seltenheit  der  Tabes  bei  Frauen  steht 
vielleicht  auch  damit  in  Zusammenhang.  Beweisender  aber  sind  die  Falle,  wo 
nach  Syphilis  gerade  einzelne  Theile  des  Körpers  bei  besonderen  Anstrengungen 
erkranken. 

Ich  erinnere  an  den  Bahnbeamten  und  den  Kapellmeister,  von  denen  ich 
im  letzten  Jahre  berichtete,  die  beide  aus  äusseren  Gründen  ein  Bein  schonen 
mussten,  und  die  an  Tabes  zuerst  an  dein  nicht  geschonten  Bein  erkrankten 
Ich  kann  heute  noch  zwei  hierher  gehörige  interessante  Verschlimmerungen  mit- 
theilen. Ein  ganz  stationärer  leichter  Tabiker  erkrankte  unter  den  Erschei- 
nungen neuritisch-paraplegischer  Ataxie  ganz  kurz,  nachdem  er  3  Tage  fast  nur 
stehend  einer  Gerichtsverhandlung  hatte  beiwohnen  müssen,  und  ein  in  den 
Beinen  ziemlich  atactischer  Offizier,  den  ich  seit  langem  beobachtete,  bekam 
eine  Ataxie  der  Arme  und  Hände,  als  er  bei  einer  stürmischen  Segelfahrt  um 
das  Cap  Hörn  wochenlang  gezwungen  war,  sich  auf  Deck  und  im  Bett  an  Seile 
anzuklammern,  um  nicht  zu  fallen.  Die  Zahl  der  Beispiele  kann  jeder  er- 
fahrene Nervenarzt,  der  sich  bemühen  will,  so  zu  verfahren,  wie  ich  es  tbue, 
gewiss  leicht  vermehren. 

Der  Vortragende  analysirtc  dann  die  einzelnen  Symptome  der  Tabes,  speziell 
ihr  Auftreten  nach  Gebrauch  und  sagt  dann:  Alle  diese  Thatsachen  sind  gar 
nicht  vereinbar  mit  der  Auffassung,  dass  die  Tabes  direct  durch  ein  syphi- 
litisches Gift  entstehe,  und  noch  weniger  vereinbar  sind  damit  die  Beobach- 
tungen, dass  die  Tabes  sehr  häufig  mit  Neuritis  complicirt  ist,  dann  auch  die 
doch  bestehende  Verwandtschaft  zur  Paralyse.  Die  Untersuchungen  von  Alz- 
heimer weisen  darauf  hin,  dass  diese  Krankheit  sich  vielleicht  zusammensetzt 
aus  Auf  brauch-  und  Herdaffectionen.  Es  ist  auch  sehr  auffallend,  dass  die 
Paralyse  gewöhnlich  erst  dann  bei  Syphilitischen  einsetzt,  wenn  das  Leben  be- 
sonders hohe  Anforderungen  an  das  Gehirn  stellt,  dass  sie  bei  der  in  der 
Schweiz  lebenden  Bevölkerung  selten,  bei  den  aus  der  Fremde  Zurückkehrenden 
(Rabow)  relativ  häufig  ist.  Dann,  dass  die  Krankheit  nach  Kraepelin  bei 
der   eingeborenen  Bevölkerung  Indiens    selten,   bei    den  Europäern    dort  Läufig 
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ist,  und  dass  eben  Herr  Ziemann,  welcher  in  den  syphilitisch  durchseuchten 
Gegenden,  in  Westafrika,  Trinidad,  Jamaika  und  Venezuela  seine  Untersuchungen 
angestellt  hat,  zu  der  Ueberzeugung  gekommen  ist,  dass  die  relative  Seltenheit 
der  Paralyse  bei  der  eingeborenen  Bevölkerung,  welche  er  constatiren  konnte, 
darauf  zurückzuführen  sei,  dass  hier  nicht  ein  so  intensiver  Kampf  ums  Dasein 
wie  in  der  gemässigten  Zone  zu  führen  ist.  In  diesem  Sinne  spricht  ja  auch 
die  rapide  Zunahme  der  Paralyse  bei  uns,  und  sprechen  die  Untersuchungen 
von  Baelz,  wonach  in  Japan  erst  seit  dem  rapiden  Aufschwung  der  letzten 
Jahre  die  Paralyse  häufig  wird. 

Aus  allen  diesen  Gründen  wird  es  mir  sehr  wahrscheinlich:  1.  dass  die 
Tabes  ein  Additionsbild  ist,  welches  bei  früh  Inficirten  durch  Inanspruchnahme 
einzelner  Nervenbahnen  und  frühes  Erliegen  derselben  auftritt.  2.  Dass  die 
typischen  Fälle  sich  im  Wesen  nur  deshalb  so  gleichen,  weil  die  zunächst  auf- 
tretenden Symptome  Nerven  betreffen,  welche  alle  Menschen  gleichartig  brauchen. 
3.  Dass  die  abweichenden  Fälle  sich,  wenn  man  nur  danach  sucht,  häufig  genug 
aus  speci eller  Inanspruchnahme  oder  specieller  Schonung  erklären.  4.  Dass 
die  Paralyse  auf  Inanspruchnahme  der  Hirnrinde  bei  Metasyphilitischen  zurück- 
zuführen ist. 

Tabes  und  Paralyse  wären  also  den  Aufbrauchskrankheiten  anzureihen. 

Nach  einem  Excursc  ins  Therapeutische  schliesst  der  Vortragende:  Ich 
habe  mich  bemüht,  im  Vorgehenden  Beobachtungen  und  Hypothese  möglichst 
scharf  auseinanderzuhalten.  Wenn  wir  jetzt  aus  der  Summe  der  Nervenkrank- 
heiten eine  sehr  grosse  Gruppe,  die  von  der  Bleilähmung  über  die  Bulbärpara- 
lyse  bis  zur  Tabes  reicht,  unter  einem  Gesichtspunkt  verstehen  und  als  Auf- 
brauchskrankheiten abscheiden,  so  dürfen  wir  doch  nicht  vergessen,  dass  es 
sich  hier  wie  bei  allen  Theorien  nur  darum  handelt,  eine  grosse  Anzahl  Er- 
scheinungen unter  gemeinsamen  Gesichtspunkt  zu  bringen.  Führt  eine  solche 
Auffassungsweise  zu  neuen  Fragestellungen,  zu  neuer  Auffassungsart  und  zu 
neuen  Behandlungen,  kurz  ist  eine  solche  Hypothese  heuristisch,  dann  wird  sie 
zweifellos  ihren  Werth  behalten,  bis  eine  noch  mehr  Thatsachcn  umfassende  sie 
verdrängt. 

Discussion. 

Ho  che:  Ich  bin  bisher  und  auch  heute  nicht  davon  überzeugt  worden, 
dass  der  Gesichtspunkt  des  „Aufbrauches"  genügend  gesichert  ist,  um  zu  der 
festen  Formulirung  des  Referatthemas,  die  an  sich  schon  eine  These  darstellt, 
zu  berechtigen.  Meine  Bedenken  dabei  sind  verschiedener  Art;  verschweigen 
kann  ich  zunächst  nicht,  dass  die  Theorie  mir  immer  noch  „zu  schön"  er- 
scheinen will,  um  die  Wahrscheinlichkeit  der  Richtigkeit  für  sich  zu  haben; 
auch  würde  man,  wenn  die  Beziehung  zwischen  Inanspruchnahme  und  Sitz  der 
Degeneration  etwas  so  Regelmässiges  wäre,  nicht  mehr  die  einzelnen  Fälle  der 
Uebereinstimmung  als  etwas  Besonderes  registriren.  Ich  glaube  wohl,  dass  bei 
vorliegender  Disposition,  sei  es  in  Folge  minderwerthiger  Anlage  oder  in  Folge 
toxischer  Schädigung  irgend  welcher  Art  (einschl.  Syphilis),  die  functionelle 
absolute  oder  relative  Ueberanstrengung  auf  einzelne  Nuancen  der  Localisation 
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Einfluss  haben  kann,  glaube  auch,  dass  bei  Erkrankungen  peripherischer  Nerven 
auf  diese  Weise  das  Krankheitsbild  beeinflusst  werden  kann;  ich  glaube  aber 
nicht,  dass  z.  B.  das  Symptomenbild  von  Tabes  und  Paralyse  in  seiner  Eigen- 
art aus  der  Aufbrauchstheorie  erklärt  werden  wird.  Bei  beiden  Krankheits- 
formen spricht  gerade  die  immer  wiederkehrende  Uebereinstimmung  der  gröberen 
Züge,  der  Grundlinien  des  klinischen  Bildes,  die  den  meisten  Fällen  bei  der 
verschiedensten  Inanspruchnahme  eigen  ist,  für  eine  grosse  Unabhängigkeit  des 
krankhaften  Processes  von  zufälligen  Gestaltungen  der  vorwiegenden  Benutzung 
bestimmter  Faserbabnen.  Für  die  Paralyse  speciell  glaube  ich  schon  lange 
nicht  mehr  daran,  dass  intellectuelle  (wie  überhaupt  psychische)  übermässige 
Anstrengung  ein  Factor  ist,  der  es  bestimmte,  warum  von  den  gleichmässig 
syphilitisch  Inficirten  oder  Behandelten  nur  diese  oder  jene  Paralytiker  werden. 
Vor  Allem  würde  hier  die  Aufbrauchstheorie  garnicht  im  Stande  sein,  zu  er- 
klären, warum  die  Paralyse  auch  bei  völliger  Hirnruhe  regelmässig  unaufhaltsam 
fortschreitet.  Abgesehen  von  dem  einstweilen  nicht  zu  fassenden  Factor  der 
persönlichen  Disposition  bin  ich  vielmehr  dazu  geneigt,  in  Verschiedenheiten  des 
syphilitischen  Virus  ein  electives  Moment  zu  sehen,  als  in  Verschiedenheiten  der 
persönlichen  Ueberfunction. 

Nebenbei  gesagt,  wird  man  auch  dabei  die  Erklärungsschwierigkeit  nicht 
übersehen  dürfen,  dass  für  die  im  normalen  Lauf  der  Dinge  am  meisten  strapa- 
zirten  Bahnen  auch  eine  von  vornherein  grössere  Resistenz  vorausgesetzt  werden 
muss,  sodass  sie  dem  Aufbrauche  gegenüber  a  priori  anders  oder  jedenfalls 
wohl  nicht  schlechter  dastünden,  als  das  Gros  der  Nervenbahnen.  Wenn  die 
Aufbrauchstheorie  die  lösende  Formel  für  unser  Verständniss  der  Entstehung 
der  in  Frage  stehenden  Art  von  chronischen  Nervenerkrankungen  darstellte, 
müsste  sie  im  Stande  sein,  aus  der  Beobachtung  des  Individuums  heraus  ihm 
die  Einzelgestaltung  seiner  Tabes  u.  s.  w.  zu  prophezeien,  eine  Aufgabe,  von 
deren  Erfüllungsmöglichkeit  sie  weit  entfernt  ist.  —  Wenn  ich  mich  nach  dem 
Gesagten  im  Wesentlichen  gegen  die  Aufbrauchstheorie  ablehnend  verhalte, 
so  gilt  dies  in  erster  Linie  einer  m.  E.  nicht  berechtigten,  vorzeitigen  breiten 
Verallgemeinerung;  in  jedem  Falle  ist  sie  ein  interessanter  Versuch,  einen 
neuen  ätiologischen  Gesichtspunkt  in  die  Nervenpathologie  einzuführen,  die  sich 
vielleicht  nach  einzelnen  Richtungen  hin  als  fruchtbar  erweisen  wird. 

Determann  erklärt  sich  auf  Grund  eigener  Erfahrungen,  speciell  bei  der 
Tabes,  für  einen  Anhänger  der  Theorie. 

A.  Friedl ander  (Hohe  Mark  bei  Frankfurt  a.  M.)  möchte  an  den  Herrn 
Vortragenden  zwei  Fragen  richten. 

1.  Für  die  Edinger'sche  Theorie  würde  der  Umstand  sprechen,  dass  die 
Bettruhe  mit  der  durch  sie  verringerten  geistigen  und  körperlichen  Consumption 
bei  Paralytikern  häufig  überaus  günstig  wirkt.  Gegen  sie  würde  die  ganze 
Uebungstherapie  bei  Tabikern,  durch  die  ganz  bedeutende  Besserungen  erzielt 
werden,  sprechen. 

2.  Dem  Herrn  Vortragenden  ist  bekannt,  dass  im  Ehrlich 'sehen  Institut 
weisse  Mäuse,  denen  gewisse  Gifte  einverleibt  worden  waren,  zu  einer  Art  von 
Tanzmäusen    wurden.     Diese    auf  künstlichem    Wege   herbeigeführte   colossale 
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Ueberanstrengung  müsste  zu  einem  bedeutenden  Auf  brauch  führen,  was  meines 

Wissens  nicht  der  Fall  war.    Vielleicht  ist  der  Vortragende  in  der  Lage,  hierüber 

« 

Auskunft  zu  geben. 

Hess  erwähnt  die  Erfahrung  eines  englischen  Neurologen,  nach  der  von 
Diphtheriekranken  besonders  diejenigen  später  an  Accommodationsparese  er- 
kranken, die  man  in  der  Reconvalescenz  lesen  lässt. 

Lilienstein  (Bad  Nauheim):  Man  kann  den  Werth  der  Ed in ger'schen 
Theorie,  ganz  abgesehen  von  der  Frage  ihrer  allgemeinen  Gültigkeit,  darin 
finden,  dass  sie  bestimmte  Krankheitsbilder  oder  auch  nur  einzelne  Fälle  dem 
Verständniss  näher  bringt.  Sie  kann  ganz  sicher  Veranlassung  geben,  Fälle  unter 
neuen  Gesichtspunkten  genauer  zu  untersuchen.  Lilienstein  hat  schon  früher 
einige  hierher  gehörende  Fälle  veröffentlicht  (Münch.  med.  Wochenschr.  1906. 
No.  16)  und  beobachtete  kürzlich  eine  Opticusatrophie  bei  einem  Bleikranken 
auf  dem  Auge,  mit  dem  die  Lupe  ständig  gebraucht  wurde,  während  das  andere 
gesund  blieb. 

In  dem  heutigen  Referat  schien  zu  wenig  betont  worden  zu  sein,  dass  es 
sich  (fast  selbstverständlich)  um  mangelhaften  Wiederersatz  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  (Intoxication,  Infection,  Anämie  u.  s.  w.)  handelt. 
Auch  die  Sonderstellung  des  Nervensystems  gegenüber  anderen,  durch  Ueber- 
funetion  hypertrophirenden  Geweben  (Haut,  Herz,  Muskel)  war  wohl  nicht  ge- 
nügend hervorgehoben.  Der  Einwand  (Ho che),  dass  die  Paralytiker  der  An- 
stalten keineswegs  immer  den  intellectuellen  Kreisen  angehören,  lässt  sich  mit 
der  Thatsache  zurückweisen,  dass  nicht  nur  die  Intelligenz,  sondern  auch  die 
affectiven  Erregungen  Functionen  der  Rinde  sind.  Lilienstein  hat  in  der 
Kairoer  Irrenanstalt  zahlreiche  Paralytiker  gesehen,  während  frühere  Statistiken 
sehr  wenig  dort  verzeichnen.  Die  Paralyse  scheint  sich  also  auch  hier  als 
Product  nicht  ausschliesslich  der  Syphilis,  sondern  auch  der  Civilisation  (durch 
die  Engländer)  zu  erweisen. 

Rob.  Bing- Basel.  Gewiss  wird  man  bei  systematischem  Inquiriren  ausser- 
ordentlich oft  in  der  Anamnese  der  Tabiker  auf  Angaben  stossen.  die  im  Sinne 
einer  prädisponirenden  und  localisatorischen  Bedeutung  der  Ueberanstrengung 
sprechen.  Aber  man  begegnet  auch  zuweilen  geradezu  entgegengesetzten  Ver- 
hältnissen. Anführung  von  Beispielen:  a)  Patient  mit  excessiv  anstrengungs- 
reichem sportlichem  Leben,  der  trotzdem  seit  Jahrzehnten  aus  dem  präatactischen 
Stadium  nicht  herausgekommen  ist;  b)  ein  Fall  peracut  progredirter  Tabes  bei 
einem  von  Anfang  der  atactischen  Symptome  an  dauernd  ins  Bett  verwiesenen 
Kranken.  Es  müssen  eben  Verschiedenheiten  in  der  Neurotoxicität 
der  durchgemachten  Lues  angenommen  werden.  Hierfür  sprechen  ja  auch 
die  „Tabesepidemien*  (Brosius  u.  s.  w.),  bei  welchen  die  Lues  nicht,  wie  im 
Allgemeinen,  bei  1  pCt.,  sondern  bei  75  pCt.  und  mehr  der  Betroffenen  Tabes 
nach  sich  zieht,  und  Leute  synchron  erkranken,  die  unter  den  verschiedensten 
Bedingungen  leben.  Ferner  die  Fälle  von  conjugaler  Tabes  mit  identischer 
Localisation  der  Anfangssymptome  u.  s.  w.  Der  Begriff  der  „syphilis  a  virus 
nerveux",  der  „Lues  nervosa"  steht  fester  als  je,  namentlich  heute,  wo  das 
Studium  der  Lrmphocytose  des  Liquor  bei  Lues  und  Tabes  diesem  Begriff  eine 
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concrete  Unterlage  zu  verschaffen  scheint.  —  Auch  bei  genauer  Berücksichtigung 
der  Tabessymptomatologie  stossen  wir  auf  Widersprüche  gegen  die  Ersatztbeorie 
'  (längstes  Intactbleiben  des  functionell  angestrengtesten  papillo-maculären  Bündels 
im  Opticus,  umgekehrtes  Verhalten  bei  den  im  normalen  Leben  kaum  functio- 
nirenden  Schmerzfasern  an  den  Beinen  u.  s.  w.),  so  dass  wir,  bei  aller  Wichtigkeit 
der  durch  Edinger  betonten  Verhältnisse,  um  die  specifische  Electivität 
der  Tabes-Noxe  nicht  herumkommen.  Autoreferat. 

Erb  erkennt  den  Gehalt  und  die  Bedeutung  der  Ausführungen  des 
Referenten  in  vollstem  Maasse  an,  und  kann  sich  der  verführerischen  und  über- 
zeugenden Wirkung  zahlreicher  von  Edinger  beigebrachten  Thatsachen  durch- 
aus nicht  entziehen.  Immerhin  bleiben  ihm  noch  Bedenken,  die  sich  tbeils  auf 
das  Thatsächliche,  thcils  auf  die  daraus  gezogenen  Folgerungen  beziehen. 

Edinger  findet  z.  B.,  dass  bei  Anstreichern  doch  die  Flexoren  der  Hand 
und  der  Finger  (die  das  Festhalten  des  Pinsels  und  das  kräftige  Abwartsstreichen 
mit  demselben  zu  besorgen  haben)  viel  mehr  angestrengt  zu  werden  scheinen, 
als  die  Extensoren:  diese  erkranken  fast  ausnahmslos  zuerst  und  allein,  jene 
fast  nie  oder  doch  nur  sehr  selten. 

Auf  der  anderen  Seite  hat  er  erst  kürzlich  einen  Fall  gesehen,  wo  bei 
einem  Kapellmeister,  der  sehr  viel  reitet,  eine  Tabes  superior  zuerst  in  der 
linken,  zügelführenden  Hand  einsetzte. 

Die  von  dem  Referenten  besonders  betonte  Pupillenaffection  bei  Tabikera 
(„weil  bei  allen  Menschen  doch  die  Pupillen  unter  einer  beständigen  Inanspruch- 
nahme stehen")  kann  er  nicht  als  beweisend  ansehen;  denn  die  Pupillenstarre 
fehlt  bei  ca.  20  pCt.  aller  Tabischen  oft  sehr  lange  Zeit. 

Es  sind  allgemeine  logische  Gründe,  die  Erb  die  Annahme  einer  vor- 
schlagenden Wirkung  des  Auf brauchs  für  die  Entstehung  der  Tabes  unannehmbar 
machen ;  derselbe  hat  wohl  eine  gewisse  Bedeutung  für  die  Manifestation  einzelner 
Störungen  und  für  die  Gruppirung  der  Symptome  in  vielen  Fällen,  aber  mehr 
nicht. 

Das  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Tabesfalle  so  ganz  monotone  Krankbeits- 
bild  bei  Kranken  aus  den  verschiedensten  Berufskreisen,  mit  den  divergentesten 
Beschäftigungen  und  mit  wechselnden  Anstrengungsgebieten,  bei  beiden  Ge- 
schlechtern spricht  eine  sehr  beredte  Sprache.  Die  Tabes  ist  eben  keine  Auf- 
brauchskrankheit, sondern  eine  syphilogene  Erkrankung.  Ueberall  da,  wo  neben 
mehreren  möglichen,  aber  nicht  stets  vorhandenen  Schädlichkeiten  eine  einzige 
specifische  und  constant  vorhandene  nachweisbar  ist,  muss  diese  letzteie  als 
die  Hauptursache  beschuldigt  werden. 

Warum  kommt  durch  den  „Auf brauch"  bei  Anämischen,  Kachektischen, 
schlecht  genährten,  heruntergekommenen  Individuen  niemals  das  Bild  der  Tabes 
heraus?  Erb  ist  deshalb  der  Ansicht,  dass  für  die  infectiösen,  toxischen  und 
ähnlichen  Erkrankungen  der  „Auf brauch"  nicht  ganz  die  hervorragende  Rolle 
spielt,  die  ihm  Edinger  zuweist.  —  Er  erkennt  dabei  den  grossen  heuristischen 
Werth  der  Aufbrauchstheorie  an,  die  aber  noch  sehr  viel  eingehender  und  ge- 
nauerer zielbewusster  Untersuchungen  bedürfe,  um  bewiesen  zu  werden. 

Windscheid   erwähnt    zunächst   einen  Fall,   der   ihm   zunächst   als   ein 
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schlagender  Beweis  für  die  Theorie  imponirt  habe  und  der  sich  schliesslich  als 
das  Gegenthcil  herausgestellt  habe:  Ein  an  Diabetes  leidender  Jurist,  der  viel 
schreiben  muss,  sei  an  Ulnarislähmung  rechts  erkrankt,  der  nun  jetzt  kürzlich 
eine  linksseitige  Lähmung  desselben  Nerven  gefolgt  sei.  —  Windscheid  hält 
also  die  erklärende  Kraft  der  Theorie  für  die  Pathogenese  der  Tabes  z.  B. 
nicht  für  gross,  dagegen  glaubt  er  doch,  dass  bei  der  Paralyse  ein  Factor  im 
Sinne  dieser  E dinge r 'sehen  Hypothese  neben  der  Infection  eine  Rolle  spielen 
könne. 

Kohnstamm  (Königstein  i.  Taun.):  Bisher  war  nur  von  toxisch  ge- 
schädigten Nervensubstanzen  die  Rede,  welche  einem  Ueb  erver  brauch  unter- 
liegen könnten.  Klarer  auf  der  Hand  liegt  die  Sache,  wenn  es  sich  um  eine 
mechanische  Schädigung  handelt,  wie  das  bei  den  sogenannten  Spätlähmungen 
des  Ulnaris  der  Fall  ist.  In  einem  Falle  meiner  Beobachtung  war  im  vierten 
Lebensjahr  das  Olecranon  gebrochen,  wovon  eine  leichte  Beeinträchtigung  der 
Extension  zurückgeblieben  war.  Um  das  20.  Lebensjahr  traten  —  offenbar  in 
Zusammenhang  mit  eifrig  betriebenem.  Violinspiel  —  die  Erscheinungen  der 
Ulnarisparese  mit  Sensibilitätsstörungen  im  Bereich  des  Nerven  auf.  Man  kann 
hier  von  einer  Aufbrauchsneuritis  sprechen  und  folgern,  dass  man  einem  nach- 
weislich geschädigten  Nervenapparat  nicht  zu  viel  zumuthen  darf.  Ich  glaube, 
dass  dieser  Theil  der  Edinger'schen  Aufstellungen  auf  allgemeine  Zustimmung 
Anspruch  machen  kann. 

Nissl  bestreitet  entschieden  die  Behauptung  des  Referenten,  dass  nach 
Ueberanstrengungen  Veränderungen  an  den  Nervenzellen  festgestellt  worden 
seien.  Bei  den  älteren  Beobachtungen  der  Art  seien  ganz  ungenügende 
Färbemethoden  angewandt  worden;  seine  (N.'s)  eigenen  Versuche  hätten  ein 
durchaus  negatives  Resultat  gehabt;  und  bei  vielen  Experimenten,  so  z.  B.  bei 
den  Ratten,  die  Edinger  untersucht  habe,  habe  es  sich  gar  nicht  um  Ueber- 
anstrengung,  sondern  um  Misshandlungen,  um  Malträtirungen  der  Thiere  ge- 
bandelt. 

Becker  glaubt,  eine  Einigung  würde  eher  möglich  sein,  wenn  Edinger 
anstatt  von  Aufbrauchstheorie  schlechtweg  nur  von  der  Bedeutung  des  Auf- 
brauchs für  die  Gestaltung  verschiedener  Nervenkrankheiten  spräche. 

Laudenheimer  (Alsbach-Darrastadt) :  berichtet  kurz  über  zwei  Fälle, 
welche  die  Rolle  des  Aufbrauchs  als  auslösendes  Moment  auf  anderweitiger 
ätiologischer  Grundlage  erkennen  lassen.  In  einem  Falle  handelt  es  sich  um 
traumatische  Spätneuritis.  Eine  50jährige  Dame  hatte  als  10 jähriges  Kind 
einen  linksseitigen  Gelenkbruch  des  Ellenbogens  mit  dauernder  Difformität  und 
Verlagerung  des  N.  ulnaris.  Es  bestanden  keinerlei  nervöse  Functions- 
störungen,  bis  vor  ca.  7  Jahren  Patientin  sehr  eifrige  Reitübungen  begann. 
Es  traten  danach  die  deutlichen  Symptome  einer  Ulnarisparese  auf,  offenbar 
bedingt  durch  Uebermüdung  beim  Zügelhalten,  denn  nach  Ruhe  trat  rasche 
Heilung  ein.  Ein  Rückfall  kam  vor  2  Jahren,  nachdem  sich  Patientin  durch 
ungewohnte  Gartenarbeit  (Hucken)  die  Arme  überanstrengt  hatte.  —  Der 
zweite  Fall  betrifft  eine  Patientin,  die  vor  ca.  12  Jahren  luetisch  inficirt  war 
und    in    den    letzten    Jahren    im    Anschluss    an    sehr    angestrengtes    Schreib- 
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maschinenschreiben,  erst  Schmerzen,  dann  Ataxie  der  Arme  bekam.  Erst 
später  kamen  Westphal'sches  Phänomen  und  andere  Tabessymptome  hinzu. 
Eine  scheint  doch  die  Hyperfunction  den  ungewöhnlichen  Entwickelungsgang 
der  Tabes  vorgezeichnet  zu  haben. 

Edinger  (Schlusswort) :  Ich  möchte  zunächst  auf  das  von  Herrn  Bing 
angeregte  Moment  der  Toxicität  des  Virus  eingehen,  weil  ich  bei  der  Kürze 
der  gegebenen  Zeit  in  der  That  dieses  weniger  betont  habe  als  das  Moment 
der  Function.  Ich  bin  aber  seiner  und  der  Erb'schen  Meinung,  dass  es 
keineswegs  gleichgültig  ist,  wie  intensiv  die  schwächende  Wirkung  etwa  des 
metasyphilitischen  Giftes  ist.  Wir  alle  kennen  ja  Fälle,  wo  selbst  bei  Bett- 
ruhe die  Ataxie  fortschreitet  und  andere  (Herr  Bing  hat  solche  erwähnt),  wo 
auch  relativ  grosse  Anforderungen  nicht  leicht  zum  Untergang  des  Nerven- 
gewebes führen.  Eben  weil  die  Aufbrauchstheorie  die  einzige  ist,  welche  für 
die  allermeisten  Symptome  Rechenschaft  giebt,  und  weil  die  Annahme,  dass 
diese  nur  auf  Giften  beruhen,  gar  nicht  haltbar  ist,  müssen  wir  beide  Ursachen, 
wie  ich  ja  wiederholt  gezeigt  habe,  zu  vereinen  wissen.  Es  ist  natürlich  ganz 
einerlei,  ob  jemand  das  eine  oder  das  andere  Moment  lieber  in  den  Vorder- 
grund stellt,  wenn  man  nur  zugiebt,  dass  beide  zusammen  nöthig  sind,  und  es 
ist  ganz  sicher,  dass  bei  hoher  Giftwirkung  geringe  Anstrengung  dasselbe  Bild 
erzeugen  kann,  wie  stärkere  bei  geringer  Intoxication.  Erst  wenn  wir  einmal 
die  Intensität  des  toxischen  Moments  messen  können,  lässt  sich  ermitteln, 
welche  Störungen  in  jedem  einzelnen  Falle  vorherrschend  sind. 

Was  Erb  hervorgehoben  hat,  die  Monotonie  des  tabischen  Bildes,  das 
glaube  ich  schon  vorhin  aus  der  Monotomie  der  Anforderungen  erklärt  zu 
haben.  Ich  lege  einen  besonderen  Werth  darauf,  dass  die  Aufbrauchstheorie 
immer  da,  wo  keine  Monotonie  ist,  bisher  den  Grund  zu  finden  gewusst  hat 
„Keine  Tabes  ohne  Syphilis",  wie  Erb  sagt,  unterschreibe  ich,  indem  ich  eben 
nur  das  postsyphilitische  Aufbrauchsbild  Tabes  nenne.  Die  Klinik  bezeichnet 
aber  auch  von  jeher  ähnliche,  nicht  auf  Syphilis  beruhende  Bilder,  wie  etwa 
die  Ataxie  nach  Alkoholismus,  als  Pseudotabes.  Der  Gang  des  Aufbrauchs 
wird  eben  durch  die  grundlegende  Noxe  sehr  bestimmt.  „Warum",  meint 
Erb,  „erkranken  beim  Blei  nur  die  Strecker?"  Weil  bei  allen  Functionen 
der  Hand  und  des  Armes  diese  die  grösste  Arbeit  leisten.  Versuchen  Sie  mit 
hängendem  Arm  die  Hand  zu  beugen  und  dann  zu  strecken,  dann  werden  Sie 
sofort  erkennen,  dass  die  Streckung  anstrengender  ist. 

Ad  Paralyse  hat  Lilien  stein  bereits  Ho  che  erwidert,  was  ich  sagen 
wollte,  dass  es  auf  die  gesammte  Anstrengung  der  Hirnrinde  ankommt  und 
nicht  auf  die  intcllectuelie.  Hoche's  grosse  Erfahrung  wird  ihm  Fälle  genug 
gezeigt  haben,  wo  häusliche  Sorgen,  eheliche  Zwiste,  schwerster  Kampf  ums 
Dasein  solche  Anforderungen  stellen.  Ho  che  meint,  man  muss  berücksich- 
tigen, dass  einzelne  Bahnen,  der  Vagus  z.  B.,  das  centrale  Maculabündel,  doch 
gar  nicht  erkrankten.  Abgesehen  davon,  dass  der  Vagus  mit  seinen  Larynx- 
und  Herzästen  doch  gar  nicht  selten  erkrankt,  so  liegt  doch  auch  keine 
Schwierigkeit  in  der  Annahme,  dass  nicht  jedes  einzelne  Nervenbündel  ebenso 
erschöpf  bar   ist   wie  jedes    andere.     Das   ist   aber    nur   eine   Annahme,    und 
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müsste  bewiesen  werden.  Ho  che  hat  geschlossen:  „die  Hypothese  ist  fast  zu 
schön,  als  dass  man  sie  gern  annähme".  Diese  Auffassung  war,  wie  ich  weiss, 
immer  eine  ernstliche  Schwierigkeit  für  die  Annahme.  Ich  hoffe,  sie  bildet  sie 
nicht  für  die  Dauer. 

Noch  ein  Wort  über  die  Uebungstherapie.  Der  langsame  Verlauf  der 
Tabes  in  der  grossen  Mehrzahl  aller  Fälle  beweist,  dass  die  gewöhnlichen  An- 
forderungen des  Lebens  doch  nur  sehr  allmählich  schädigen.  Warum  sollten 
vernünftige  Uebungen,  welche  nicht  anstrengend  sind,  und  Frank el  ist  längst 
von  anstrengenden  zurückgekommen,  nicht  ihre  nützliche  Seite  bewähren? 

Ich  bin  auch  gefragt  worden,  warum  das  Nervengewebe  nicht  wie  jedes 
andere  Gewebe  auf  die  Anforderungen  hin  bypertropbirt.  Das  kann  ich  eiact 
beantworten:  Im  reifen  Nervengewebe  finden  fast  gar  keine  Zelltheilungen  statt. 

Nissl  möchte  ich  noch  erwidern,  dass  ich  den  Untergang  der  Zellkörner 
in  den  Ganglienzellen  meiner  aufgehängten  Ratten  doch  nur  auf  Anstrengung 
zurückführen  darf,  weil  hier  eben  gar  kein  anderes  Moment  als  eben  die 
körperliche  Arbeit  in  Betracht  kommt.  Dann  möchte  ich  den  sehr  sorgfältigen 
Arbeiten  von  Holmes,  die  genau  im  gleichen  Sinne  sprechen,  und  die  ich 
controlirt  habe,  doch  mehr  Gewicht  als  er  beilegen. 

Dann  folgen  die  Vorträge: 

8.  0.  Kohnstamm  und  F.  Quensel  (Königstein  i.  T.):  Der  Nucleus 
loci  coerulei    als  sensibler  Kern  des  oberen  Trigeminusmetamers. 

Die  in  der  makroskopischen  Anatomie  als  Locus  coeruleus  oder  als  Sub- 
stantia  ferruginea  bezeichnete  Region  ist  mikroskopisch  durch  zweierlei  Zellarten 
charakterisirt.  Die  eine  mehr  lateral  gelegene  Gruppe  gehört  dem  Nucleus 
meseneephalicus  nervi  V  an.  Sie  enthält  die  für  diesen  bis  zum  Sehhügel 
hinaufreichenden  Kern  typischen  grossen  bläschenförmigen  Zellen,  welche  nach 
Durchschneidung  der  V- Wurzel  (extra-  oder  intracerebral)  in  Tigrolyse  verfallen 
(vgl.  Kohnstamm  und  Quensel,  Neurol.  Centralbl.  1908,  Nr.  6).  Die  medial 
gelegenen  Zellen  sind  mittelgross,  polygonal  und  enthalten  beim  Menschen  ein 
dunkles  Pigment,  welches  die  dunkle  Färbung  am  lateralen  Rand  der  vorderen 
Ventrikelpartie  bedingt.  Bei  Thieren  sind  die  Zellen  pigmentfrei.  Ihre  ventralen 
Ausläufer  berühren  den  sensiblen  V-Kern  der  Brücke,  von  dessen  Elementen 
sie  histologisch  abweichen.  Caudal  treten  —  deutlich  von  ihnen  getrennt  — 
die  Zellen  des  Nucleus  angularis  nervi  VIII  (Bechterewscher  Kern  der 
Autoren)  an  ihre  Stelle,  den  wir  als  den  Ursprung  der  oralen  Verbindungen  des 
Nerv,  vestibularis  erkannt  haben.  Auch  dieser  Nucleus  angularis  geht  ventral 
in  den  sensiblen  V-Kern  der  Brücke  über,  ohne  dass  sich  die  Zellformen  durch- 
gehends  unterschieden.  In  manchen  Schnitten  findet  man  zwischen  beiden  Kernen 
Zellhäufchen,  die  histologisch  und  degenerativ  beiden  zugerechnet  werden  können 
und  daher  von  uns  als  Nucleus  trigemino- angularis  bezeichnet  wurden.  Der 
Uebergang  beider  Kerne  ineinander  bildet  ein  Argument  für  die  Aufstellung  der 
vergleichenden  Anatomen,  nach  welcher  VIII  und  sensibler  V  als  hintere  Wurzeln 
aufeinanderfolgender  Metamerc  aufzufassen  sind. 

Ueber  die  physiologisch-anatomische  Bedeutung  des  Nucleus  loci  coerulei 
(N.  1.  c.)  sind  bisher  kaum  Vermutungen    geäussert  worden.     Seine  räumlichen 
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Beziehungen  zum  Mesenc.  V-Kern  machen  eine  Zugehörigkeit  zum  Trigeminus 
äusserst  wahrscheinlich.  Endigungen  von  sensiblen  V-Wurzcln  im  N.  J.  c. 
wurden  zuerst  von  Held  angegeben.  Dann  machte  Grossmann,  der  nach 
Resection  des  Ggl.  Gasseri  mit  der  Marchimethode  untersuchte,  beim  Affen 
die  wichtige  Beobachtung,  dass  noch  oral  vom  sensiblen  V-Kern  der  Brücke 
V-Wurzeln  durch  den  motorischen  Kern  setzen  und  bis  an  dessen  dorso-mediaies 
Ende  zu  verfolgen  sind.  Die  cerebrale  V-Wurzcl  erschien  sehr  deutlich  degenerirt. 
Wir  nehmen  an,  dass  sich  unter  diesen  Fasern  diejenigen  befinden,  die  man  auf 
Weigert präparaten  zum  L.  c.  ziehen  sieht.  V.  Londen  machte  beim  Kaninchen 
extracerebrale  Durchschneidungen  des  N.  V  und  sah  mit  der  motorischen  Wurzel 
verlaufende  Fasern,  die  sich  dorsal  vom  motorischen  Kern  sammelten,  „um 
theilweise  in  der  Subst.  ferruginea  zu  endigen  und  zum  Theil  weiter  zu  verlaufen 
als  Ramus  mesencephalicus".  Andere  mehr  laterale  Fasern  kommen  direct  aus 
der  sensiblen  Wurzel.  Londen  sah  einige  degenerirte  Wurzeln  auch  im  L.  c. 
der  gekreuzten  Seite  endigen.  —  Auch  wir  konnten  in  einem  Fall  von  extra- 
cerebraler Trigeminusdurchschneidung,  in  dem  allerdings  das  Gehirn  mit  verletzt 
war,  bestätigen,  dass  die  von  ventralwärts  her  aufsteigenden  (Trigeminus-?)  Fasern 
im  Locus  coeruleus  endigen. 

Der  Nucl.  1.  c.  nimmt  also  sensible  Endneurone  des  Trigeminus  auf  und  ist 
dadurch  als  sensibler  Endkern  dieses  Nerven  gekennzeichnet.  Dazu  gehört  aber 
weiterhin,  dass  in  ihm  Secundärneurone  entspringen.  Dieser  Nachweis  ist  uns 
gelungen  und  war  für  uns  die  Veranlassung,  den  Kern  als  einen  bisher  un- 
bekannten sensiblen  Endkern  des  Trigeminus  anzusprechen.  Von  älteren  An- 
gaben ist  uns  nur  die  von  Held  bekannt,  der  aus  ihm  eine  seeundäre  gekreuzte 
Faserung  entspringen  lässt,  und  die  in  den  Abbildungen  von  Obersteiner  und 
Marburg  als  Vx  bezeichnete  Faserung.  Degenerative  Befunde,  die  in  solchen 
Fragen  die  Grundlage  bilden  müssen,  lagen  nicht  vor.  Denn  bei  Marchi- 
untersuchungen  wurde  der  sensible  V-Kern  der  Brücke  meist  als  ein  Ganzes 
behandelt.  Grosse  Beachtung  verdient  jedoch  der  Befund  Wallenberg's,  der 
unter  den  aus  Verletzung  dieser  Gegend  resultirenden  Maren idegenerationen 
folgende  aufzählt  (seeund.  Bahnen  aus  dem  frontalen  Trig.-Kern  des  Kaninchens, 
Anat.  Anz.,  Bd.  XXVI,  1905):  „Fasern  aus  der  dorsalen  Umgebung  des  sen- 
sorischen V- Kernes  (Ursprung  zweifelhaft),  die  dicht  unter  dem  Boden  der 
Rautengrube  entlang  zur  Raphe  ziehen,  diese  ventral  vom  hinteren  Längsbündel 
überschreiten  und  auf  der  anderen  Seite  zwischen  Bindearm  und  lateralem 
Schleifenkern  hindurch  zur  dorsolateralen  Brückengrenze  ziehen,  dann  scharf 
dorsalwärts  umbiegen,  um  schliesslich  am  Velum  medulläre  anterius  sich  mit 
den  Fasern  des  Tract.  spino-cerebellaris  ventralis  zu  vereinigen." 

Wir  fanden  nun  bei  unseren  Nissluntersuchungen  eine  ausgedehnte  Tigrolyse 
des  N.  1.  c.  in  einem  Falle,  bei  dem  der  oralste  Theil  des  Kernes  und  seine 
ventrolaterale  Umgebung  durch  einen  Herd  von  wenig  über  Stecknadelkopf- 
grösse zerstört  war.  Dieses  Herdchen  bildete  den  caudalsten  Ausläufer  einer 
Läsion,  die  das  Dach  beider  Vierhügel  auf  einer  Seite  von  der  Haube  ah  trennte. 
Die  Tigrolyse  beschränkt  sich  auf  den  N.  1.  c.  und  lässt  die  anderen  Kerne  der 
nächsten  Umgebung,    z.  B.  den    Nucl.  mesenc.  nerv.  V,   intact.     Hieraus  kann 
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allein  schon  geschlossen  werden,  dass  keine  traumatisch-entzündliche  Degeneration 
vorliegt,  die  überhaupt  bei  diesen  Untersuchungen  kaum  gefürchtet  zu  werden 
braucht. 

Noch  in  einem  anderen  Fall  von  Läsion  kam  es  zu  einer  partiellen  Tigro- 
lyse  des  N.  1.  c. 

Der  erstere  liegt  wesentlich  innerhalb  eines  Gebildes,  das  wir  nach  seinem 
Aussehen  auf  Weigertpräparaten  als  die  „laterale  Keule  des  dorsalen  Längs- 
bündels"  bezeichnen  wollen. 

Dies  Gebilde  ist  der  lateralste  Abschnitt  der  wesentlich  sagittal  verlaufenden 
Faserbündel,  welche  sich  unter  dem  centralen  Höhlengrau  des  IV- Ventrikels 
ausdehnen  und  makroskopisch  als  dorsales  Längsbündel  angesprochen  werden. 
Die  laterale  keulenförmige  Anschwellung  existirt  nur  in  der  Höhe  des  L.  c. 
und  besteht  aus  schräg  getroffenen  Fasern,  welche,  den  lateralen  Winkel  des 
Ventrikels  hakenförmig  umfassend,  aus  dem  L.  c.  herzukommen  und  zur  Raphe 
hinzuziehen  scheinen.  Das  Weigertpräparat  an  sich  gestattet  natürlich  auch 
die  Annahme  eines  entgegengesetzt  gerichteten  Verlaufes.  Doch  vermuthen  wir, 
dass  diese  Fasern,  die  —  wie  gesagt  —  nur  in  der  Höhe  des  L.  c.  vorkommen 
und  sowohl  nach  oben  wie  nach  unten  von  ihm  schnell  verschwinden,  die  Axone 
des  N.  1.  c.  enthalten.  Der  anfängliche  Verlauf  derselben  lässt  sich  nämlich 
nach  unserer  Bcobachlung  folgen dermaassen  construiren: 

Die  tigroly tischen  Zellen  im  caudalen  Theil  des  N.  1.  c.  müssen  ihre  Axone 
durch  den  Herd  schicken.  Dieser  aber  liegt  etwas  oraler,  wo  er  den  oraleren 
Theil  des  Kernes  selbst  sowie  die  Keule  zerstört.  Longitudinal  nach  oben  im 
gleichen  Areal  können  die  Axone  nicht  verlaufen,  weil  in  einem  anderen  Fall, 
in  welchem  die  Rad.  mesenc.  n.  V  bis  an  den  Ventrikel  heran  oral  vom  N.  I.  c. 
zerstört  war,  der  letztere  absolut  frei  von  Tigrolyse  sich  erwies.  —  Die  Axone 
des  N.  1.  c.  nehmen  also  folgenden  complicirten  Verlauf:  zuerst  ein  wenig  oral- 
wärts,  dann  hakenförmig  umbiegend  in  die  Keule,  wie  das  im  Weigertpräparat 
direct  zu  sehen  ist.  Ueber  den  weiteren  Verlauf  können  wir  im  Anschluss  an 
die  oben  citirten  Angaben  von  Held  und  Wallenberg  nur  vermuthen,  dass 
die  Raphe  überschritten  und  dann  der  Weg  zum  Kleinhirn  eingeschlagen  wird. 
—  Eine  Verbindung  mit  dem  Kleinhirn  ist  auch  deshalb  nicht  unwahrscheinlich, 
weil  für  den  N.  1.  c.  nach  Abzug  der  durch  das  Grau  der  spinalen  V- Wurzel 
besorgten  Hautsensibilität  nur  kinästhetische  Functionen  übrig  bleiben. 

Doch  ist  die  specielle  Function  des  N.  1.  c.  gerade  so  unsicher,  wie  die 
des  eng  mit  ihm  zusammenhängenden  Nucl.  rad.  mesenc.  nerv.  V.  Die  aus 
diesem  austretenden  motorischen  Wurzeln  —  der  ganze  Kern  degenerirt  nach 
Durchschneid ung  des  peripherischen  V  —  ziehen  in  Gemeinschaft  oder  etwas 
medial  von  denjenigen  sensiblen  V-Wurzeln,  die  durch  den  Nucl.  masticatorius 
hindurch  dem  N.  1.  c.  zustreben,  während  die  lateralen  Fasern  zum  N.  1.  c.  aus 
derjenigen  Fasermasse  sich  abzweigt,  die  zur  Bildung  der  spinalen  Wurzel 
umbiegt.    Alle  diese  Wurzeln  sind  frontalster  Antheil  des  Trigeminus. 

Wenn  nicht  Alles  trügt,  bildet  der  motorische  Nucl.  rad.  mesenc.  V  (und 
der  sensible  N.  1.  c.)  mit  ihren  Wurzeln  zusammen  einen  eigenen  Hirnnerven 
von  selbständiger  Bedeutung,  dessen  räumliche  Beziehung  zum  centralen  Höhlen- 
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system  einen  Vergleich  mit  dem  dorsalen  Vaguskern  (+  Solitärbündelkern)  um 
so  näher  legt  —  als  ersterer  vermuthlich  dem  Kauact,  letzterer  der  Magen- 
bewegung vorsteht.  —  Für  die  Selbständigkeit  eines  oralen  Antheils  des  Trige- 
minus  spricht  aber  noch  ein  gewichtiges  Argument.  Nach  Wiedersheim  und 
Edinger,  der  sich  hier  auf  Froriep  stützt,  ist  es  eine  für  die  Embryologen 
ausgemachte  Sache,  dass  das  Ggl.  Gasseri  erst  secundär  aus  zwei  primitiven 
Ganglien  zusammenschmilzt,  deren  oraleres  als  Ggl.  ophthalmicum  bezeichnet  wird. 
Der  zugehörige  sensible  Nerv  ist  der  N.  ophthaimicus  profundus.  Bei  Cyclostomen 
bleiben  die  beiden  Ganglien  zeitlebens  gesondert,  während  sie  bei  anderen 
niederen  Wirbelthieren  wenigstens  in  der  Embryonalzeit  ihre  Selbständigkeit 
bewahren  (Edinger,  Nervöse  Centralorgane,  2.  Bd.,  vgl.  Anat.  des  Gehirns, 
S.  22).  Wenn  man  die  sensiblen  V-Kerne  zwischen  die  beiden  Ganglien,  das 
Ggl.  ophthalmicum  und  das  caudalere  Ggl.  maxillo- mandibulare,  auftheilen  will, 
würde  der  N.  1.  c.  dem  Ggl.  ophthalmicum  zufallen,  und  als  die  zugehörige 
motorische  Wurzel  erscheint  ungezwungen  die  Rad.  mesenc,  die  in  so  nahen 
räumlichen  Beziehungen  zu  den  III.  und  IV.  Kernen  steht,  dass  sie  schon  von 
anderen  als  deren  viscerale  Wurzel  angesprochen  worden  ist.  Die  Augenmuskel- 
nerven selbst  werden  ja  als  somatische  Nerven  angesehen.  Der  N.  1.  c.  aber 
wäre  als  der  zugehörige  sensible  Endkern  und  als  der  sensible  Kern  der  Augen- 
muskel metamere  oder  wenigstens  des  oberen  Trigeminusmetamers  zu  bezeichnen. 
Hoffentlich  wird  die  vergleichend  anatomische  Verfolgung  des  Nucleus  loci  coe- 
rulei  unsere  Auffassung  desselben  bald  bekräftigen. 

9.  Siegmund  Auerbach  (Frankfurt  a.  M.):  Klinisches  und  Anato- 
misches zur  operativen  Epilepsiebehandlung. 

Vortragender  erwähnt,  dass  er  auf  der  neunten  Versammlung  der  Ver- 
einigung süd westdeutscher  Kinderärzte  im  Deccmber  vorigen  Jahres  gemeinsam 
mit  dem  Chirurgen  Herrn  Gross  mann  sechs  Fälle  von  Epilepsie  vorgestellt 
hat,  von  denen  vier  durch  operative  Eingriffe  bis  jetzt,  d.  h.  8 — 25  Monate,  von 
Krämpfen,  Lähmungen,  Sprach-  und  Intelligenzstörungen  geheilt  geblieben  sind. 
Ein  4  jähriger  Knabe  mit  sogenannter  genuiner  schwerer  Epilepsie  ist  als  ganz 
bedeutend  gebessert  zu  bezeichnen.  Ein  9  jähriger  Knabe  —  infracorticale 
Cyste  der  rechten  motorischen  Region,  linksseitige  Krämpfe  und  Hemiparese 
—  war  V2  Jahr  lang  gesund;  seitdem  haben  sich  in  grossen  Zwischenräumen 
wieder  Convulsionen  eingestellt,  auch  hat  die  Hemiparese  sich  wieder  gezeigt 
Bei  der  jüngst  stattgehabten  Nachuntersuchung  fand  sich  bei  ihm  als  dem 
einzigen  von  den  bis  jetzt  Operirten  der  resecirte  Rand  des  osteoplastischen 
Knochenlappens  wieder  völlig  verknöchert,  obwohl  seit  dem  Eingriff  erst 
10  Monate  verflossen  sind.  Die  Krankengeschichten  aller  dieser  Fälle  sollen 
später,  nach  Ablauf  langer  Zeit  nach  der  Operation,  in  extenso  mitgetheilt  werden, 
ebenso  wie  die  von  vier  weiteren  Beobachtungen,  die  inzwischen  hinzugekommen 
sind.  —  Er  berichtet  dann  ganz  kurz  über  den  Patienten,  der  bereits  von 
Grossmann  und  ihm  in  der  Münchener  med.  Wochenschr.  1907,  No.  10,  be- 
schrieben und  nach  einer  Rindenexcision  bis  jetzt  (25  Monate)  völlig  geheilt 
geblieben  ist. 
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Auerbach  erörtert  dann  einige  klinische  und  anatomische  Punkte  aus 
der  Lehre  von  der  Epilepsie,  so  weit  sie  für  die  chirurgische  Behandlung  in 
Frage  kommen.  Zunächst  hebt  er  die  bedeutsamen  Ergebnisse  Koch  er 's  und 
seiner  Mitarbeiter  hervor,  von  denen  er  die  folgenden  für  die  wichtigsten  hält: 
Die  Spaltung  der  Dura  und  ihre  Excision  hat  an  und  für  sich  einen  wesentlich 
curativen  Effect;  sie  ist  zum  grossen  Theil  aufzufassen  als  eine  Ventilbildung, 
um  Druckschwankungen  rasch  auszugießen.  Adhäsionen  können  nicht  als 
Ursache  des  Recidivs  betrachtet  werden,  wenn  sie  nach  aseptisch  verlaufener 
Operation  zu  Stande  gekommen  sind.  Nur  Narben,  welche  sich  unter 
stärkeren  Entzündungserscheinungen  gebildet  haben,  wie  nach  erheb- 
lichen Gewebsnekrosen  oder  bei  Gehirnabscessen,  rufen  Epilepsie  hervor;  aber 
aseptische  Narben,  unter  minimalsten  Entzündungserscheinungen  gebildet, 
machen  als  Regel  keine  Epilepsie.  Ebenso  machen  aseptisch  eingeheilte 
Fremdkörper  der  verschiedensten  Art,  wie  Ito  an  Hunden  gezeigt  hat,  keine 
Epilepsie.  Es  gehört  nach  diesem  Forscher  höchstwahrscheinlich  noch  ein 
chronischer  entzündlicher  Vorgang  speciell  infectiösen  Cha- 
rakters dazu,  um  bei  ihnen  Spätepilepsie  zu  erzeugen. 

Die  Frage  der  operativen  Behandlung  der  sogenannten  idiopathischen 
Epilepsie  steht  in  engstem  Zusammenhang  mit  der  Auflassung  vom  Wesen  dieser 
Krankheit.  Die  Annahme  einer  constitutionellen  Psychoneurose  ist  schon  vor 
längerer  Zeit  erschüttert  worden,  namentlich  durch  die  Arbeiten  von  Pierre 
Marie  und  Freud,  die  ebenso  wie  andere  für  eine  weitgehende  Analogisirung 
der  symptomatischen  Epilepsie  bei  der  cerebralen  Kinderlähmung  und  der  idio- 
pathischen eintraten.  Schon  kurz  vorher  hatte  Strümpell  mit  Nachdruck  die 
Anschauung  verfochten,  dass  die  cerebrale  Einderlähmung  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  auf  eine  Encephalitis  zurückzuführen  sei.  Von  Pädiatern  hat  sich  noch 
vor  Kurzem  Zappert  dahin  ausgesprochen,  dass  sich  bei  genauer  Anamnese 
vielleicht  viele  Fälle  von  genuiner  Epilepsie  auf  encephalitische  Erkrankungen 
im  Kindesalter  zurückführen  lassen. 

Diese  Anschauungen  wurden  nun  in  den  letzten  Jahren  ganz  wesentlich 
gestützt  durch  Red  lieh's  Untersuchungen  auf  Halbseitenerschein ungen,  sowie 
durch  Alzheimers  histologische  Ergebnisse  an  63  Epileptikergehirnen,  von 
denen  über  die  Hälfte  der  Gruppe  der  sogenannten  genuinen  Epilepsie  von 
ganz  dunkler  Aetiologie  angehörten.  Auerbach  kann  sich  der  Vermuthung 
nicht  verschliessen,  dass  Alzheimer 's  Befunde  nichts  anderes  sein  könnten, 
als  das  histologische  Correlat  ganz  leichter,  oberflächlicher  und  in 
Schüben  verlaufender  Encephalitiden,  deren  höhere  Grade  Friedmann 
als  irritative  Encephalitis  zusammengefasst  hat.  Manche  Erfahrungen  der 
Praxis  sprechen  dafür,  dass  solche  milde  Formen  vorkommen  und  verkannt 
werden.  Auerbach  führt  das  im  Einzelnen  aus.  Er  betont,  dass  sich  auch 
in  der  Thierpathologie  die  Encephalitis  immer  mehr  durchgesetzt  hat  (nervöse 
Staupe  der  Hunde,  Hydrocephalus  chronicus  beim  Dummkollcr  der  Pferde  als 
Ausgang  einer  Encephalitis). 

Hält  man  die  Ergebnisse  der  klinischen  Nachuntersuchungen  und  der 
glänzenden  Thierexperimente  Kocher's  und  seiner  Schüler  zusammen  mit  den 
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von  der  modernen  Histologie  bei  der  Epilepsie  gefundenen  Gewebsveränderungen, 
so  erkennt  man  hier  wie  dort  als  das  eigentlich  charakteristische  epilepsie- 
erzeugende Princip  die  Entzündung  des  Gehirns  im  weitesten  Sinne  des 
Wortes.  Für  die  operative  Behandlung  der  Krankheit  ist  das  ausschlaggebend 
sowohl  in  prophylaktischer  als  auch  in  therapeutischer  Beziehung. 

Vortragender  bespricht  dann  kurz  die  bis  jetzt  erzielten  Resultate  der 
Chirurgie  (Friedrich,  F.  Krause,  Kümmell-Kotzenberg  u.  A.)  und  hebt 
hervor,  dass  es  sich  jetzt  darum  bandelt,  über  die  Art  und  den  Umfang 
des  im  concreten  Falle  nothwendigen  Eingriffes  ins  Klare  zu 
kommen  (osteoplastische  Schadelresection  oder  Craniectomie,  Duraexcision, 
Rindenexstirpation).  Auerbach  wirft  die  Frage  auf,  ob  nicht  neben  einer  vor- 
sichtig kritischen  Behandlung  und  sorgfältiger  Weiterbeobachtung  der  Kranken 
auch  Thierexperimente  mit  Benutzung  der  neueren  veterinarmedicinischen 
Forschungen  hier  zum  Ziele  führen  könnten,  und  macht  dahingehende  Vorschläge. 

Vortragender  hat  nach  der  Casuistik  und  seinen  eigenen  Erfahrungen, 
sowie  unter  Zugrundelegung  der  klinischen  Eigentümlichkeiten  und  der  autop- 
tischen Befunde  eine  Indicationsaufstellung  mit  der  hier  selbstverständlichen 
Reserve  ausgearbeitet. 

Auerbach  warnt  davor,  überschwängliche  Hoffnungen  auf  die  chirurgische 
Beeinflussung  der  Krankheit  zu  setzen,  und  führt  die  Gründe  hierfür  an. 
Andererseits  weist  er  auf  die  sogar  bei  ganz  alten  verblödeten  Fällen  von  genuiner 
Epilepsie  erreichten  Erfolge  hin,  die  eine  Heilung  oder  erhebliche  Besserung  bei 
1/4  bis  Vs  der  Operirten  ergeben  haben,  und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  eine 
rationelle  operative  Behandlung  dieser  furchtbaren  Krankheit  noch  grossen 
Nutzen  stiften  kann.  (Der  Vortrag  soll  in  erweiterter  Form  an  anderer  Stelle 
veröffentlicht  werden.) 

10.    Windscheid:  Beitrag  zur  traumatischen  Reflexepilepsie. 

Noch  weniger  bekannt  als  die  Entstehung  einer  Epilepsie  im  Allgemeinen 
ist  die  Entstehung  der  sogenannten  Reflexepilepsie,  d.  h.  einer  durch  Erkrankung 
anderer  Organe  hervorgerufenen  Epilepsie.  Manche  Autoren  lehnen  diesen  Be- 
griff überhaupt  ab.  Auch  Wind  scheid  meint,  dass  man  ihn  sehr  vorsichtig 
fassen  und  an  die  einzelnen  Fälle  einen  sehr  kritischen  Maasstab  anlegen  müsse, 
indessen  gäbe  es  doch  Fälle,  in  denen  man  eine  reflec torische  Entstehungs- 
weise nicht  ganz  leugnen  könne.  Wind  scheid  will  nur  auf  diejenigen  Formen 
eingehen,  die  durch  eine  Narbe  in  Folge  einer  peripherischen  Verletzung  her- 
vorgerufen werden.  Wenn  man  bei  diesen  von  einer  reflectorischen  Epilepsie 
reden  will,  müssen  drei  Bedingungen  erfüllt  sein: 

a)  der  Patient  rauss  nachgewiesenermaassen  vor  der  Verletzung  frei  von 
epileptischen  Anfällen  gewesen  sein; 

b)  die  Epilepsie  darf  nicht  erst  jahrelang  nach  der  Verletzung  aufge- 
treten sein; 

c)  nach  Excision  der  Narbe  muss  die  Epilepsie  aufhören. 

Diese  drei  Bedingungen  sind  nicht  leicht  zu  erfüllen.  Jeder  weiss,  wie 
schwer  die  ersten  Anfänge  der  Epilepsie  zu  erkennen  sind  und  in  ihren  leichten 
Formen   den   Laien   immer,   aber   auch  oft  den  Aerzten  entgehen;   der  Begriff*, 
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nach  welcher  Zeit  man  eine  Epilepsie  noch  als  traumatisch  bezeichnen  darf, 
ist  sehr  dehnbar  und  lässt  sich  nicht  scharf  zahlengemäss  begrenzen,  immerhin 
meint  aber  Windscheid,  dass  drei  Jahre  die  höchste  Grenze  sein  dürfte,  und 
•endlich  ist  die  Thatsache,  dass  nach  der  Excision  der  Narbe  die  Epilepsie  auf- 
hört, auch  noch  kein  absolut  schlagender  Beweis  für  ihre  reflec torische  Natur, 
-denn  Epilepsien  hören  oft  auch  ohne  jeden  Grund  auf. 

Um  die  Häufigkeit  einer  reflectorischen  Epilepsie  zu  bestimmen,  hat  Wind- 
scheid das  Material  seiner  Unfallnervenklinik  durchgesehen  und  festgestellt, 
-dass  er  über  58  Fälle  von  Epilepsie  verfügt,  die  ihm  wegen  des  Zusammenhanges 
mit  einem  Trauma  zur  Begutachtung  zugeschickt  worden  sind.  Unter  diesen 
finden  sich  nur  4  Fälle  von  Reflexepilepsie  und  unter  diesen  scheidet  einer  aus, 
weil  bei  ihm  die  Epilepsie  erst  9  Jahre  nach  der  Verletzung  der  Hand  ein- 
getreten ist.    Die  anderen  drei  hält  er  für  beweiskräftig: 

1.  Verbrennung  und  Quetschung  der  rechten  Hand,  sehr  druckempfindliche 
Hautnarbe,  Verkrüppelung  mehrerer  Finger,  erster  Anfall  ein  halbes  Jahr  nach 
-dem  Unfälle. 

2.  Zerquetsch ung  des  rechten  4.  und  5.  Fingers,  die  beide  entfernt  wurden, 
Stümpfe  unempündiieh,  aber  sehr  empfindliche  Hautnarbe  auf  dem  Handrücken. 
Der  Beginn  der  Anfälle  fallt  nach  dem  Bericht  des  behandelnden  Arztes  un- 
gefähr in  das  erste  Jahr  nach  der  Verletzung,  die  Anfälle  beginnen  immer  in 
der  rechten  Hand,  werden  dann  allgemein. 

3.  Einen  sehr  interessanten  Fall  stellt  der  dritte  dar:  Vorher  völlig  ge- 
sunder Mann,  15.  Januar  1904  Verletzung  des  4.  linken  Fingers,  dessen  End- 
glied entfernt  wird.  Patient  hat  weiter  gearbeitet  und  bekommt  im  August 
1905  seinen  ersten  epileptischen  Anfall,  der  mit  einem  eigenthümlichen  Gefühl 
im  verletzten  Finger  beginnt.  Patient  wird  Windscheid  zur  Beobachtung  in 
die  Klinik  geschickt,  hier  werden  mehrere  typische  epileptische  Anfälle  beobachtet, 
•die  alle  an  dem  verletzten  Finger  beginnen,  dann  auf  die  Hand  und  den  Arm 
übergehen,  um  dann  allgemein  zu  werden.  Windscheid  räth  daher  zu  einer 
Excision  der  Amputationsnarbe,  die  an  und  für  sich  unempfindlich  war.  Diese 
Operation  wurde  im  Mai  1906  vorgenommen,  es  traten  im  Laufe  des  Mai  noch 
.zwei  ganz  leichte  Anfälle  auf,  dann  aber  keine  mehr  bis  zum  April  1907. 
Von  da  ab  wiederholte  schwere  Anfälle,  so  dass  der  behandelnde  Arzt  den 
ganzen  Rest  des  Fingers  entfernte.  Die  Anfälle  wurden  aber  immer  stärker, 
im  Juli  1907  bekam  der  Patient  eine  halbseitige  Lähmung,  wo  wird  nicht 
gesagt,  und  stirbt  im  August  1907  in  einem  epileptischen  Status.  Die  Section 
•ergab  ein  Gliom,  das  vom  rechten  Stirnhirn  ausgehend  bis  in  die  Central  Windung 
Torgewuchert  war.  Windscheid  wurde  die  Frage  zur  Begutachtung  vorgelegt, 
ob  nicht  die  Anfälle  im  August  1905  bereits  Folge  der  Gehirngeschwulst 
gewesen  seien,  er  glaubt  aber  diese  Frage  verneinen  zu  müssen,  da  zur  Zeit 
der  klinischen  Beobachtung  alle  Zeichen  für  einen  Gehirntumor  gefehlt  hatten 
•und  ausserdem  das  Gliom  sichtlich  zunächst  nur  in  dem  Stirnhirn  gesessen  hatte 
und  erst  allmählich  in  die  Central  Windungen  vorgedrungen  war.  Er  meint  viel- 
mehr, dass  man  die  ersten  epileptischen  Anfälle  thatsächlich  als  reflectorische, 
won    der  Fingernarbe   ausgehende  betrachten  müsse,    da   nach  der  Excision  der 
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Narbe  die  Anfälle  aufhörten,  also  auch  diese  Bedingung  erfüllt  sei.  Die  Anfalle 
vom  Juli  1907  ab  waren  aber  durch  das  Gliom  bedingt,  daher  auch  die  Erfolg- 
losigkeit der  zweiten  Operation.  Windscheid  hält  daher  den  Fall  für  einen 
reflectorischen,  aber  durch  ein  hinzutretendes  Gliom  complicirten.  Er  weist 
zum  Schluss  nochmals  aul  die  Notwendigkeit  genauer  klinischer  Beobachtungen 
von  reflectorischen  Epilepsiefallen  hin. 

11.  van  den  Velden    (Düsseldorf):    Zur  Pathogenese  des  epilepti- 
schen Anfalles. 

van  den  Velden  hat  zur  Beantwortung  der  Frage,  ob  die  Bromsättigung 
oder  die  Chlorarmuth  bei  der  vielgeübten  NaCl-armen  und  Br-reicben  medicamen- 
tösen  resp.  diätetischen  Therapie  der  Epilepsie  die  Hauptrolle  spiele,  in  7  Fällen 
von  genuiner  Epilepsie  44  Wochen  den  Wasser-  und  Chloridstoffwecbsel  unter- 
sucht. Er  brachte  die  Patienten  durch  kochsalzarme  Kost,  einige  unter  Zulage 
von  Brom,  in  ein  anfallsfreies  Stadium  und  konnte  dann  durch  Zulage  von  NaCl 
unter  sonst  ganz  den  gleichen  äusseren  Verhältnissen  epileptische  Insulte  aus- 
lösen. Die  dazu  nothwendige  Dosis  NaCl  war  individuell  verschieden  gross.  In 
dem  einen  Fall  gelang  es  schon  nach  einmaliger  Gabe  von  8  g  NaCl,  in 
anderen  Fällen  mussten  mehrere  Tage  10  g  NaCl  zu  der  sonstigen  NaCl -Menge 
von  ca.  5 — 8  g  zugelegt  werden.  In  keinem  der  untersuchten  Fälle  blieb 
dieser  Erfolg  aus.  Bei  einigen  war  die  Wiederholung  aus  äusseren  Gründen 
nicht  möglich,  die  bei  anderen  prompt  dasselbe  Resultat  ergab. 

Demnach  glaubt  sich  van  den  Velden  berechtigt  zu  dem  Schlüsse,  dass 
den  Chloriden  eine  wichtige  Rolle  bei  der  Auslösung  epileptischer  Insulte  zufallt, 
selbstverständlich  sind  sie  nicht  als  alleinige  Ursache  anzusprechen.  Ueber  die 
Art  dieser  Wirkung  kann  man  sich  nur  hypothetisch  ausdrücken.  Jedenfalls 
rechtfertigt  dieser  Befund  die  allgemein  anerkannte  und  besonders  von  den 
Franzosen  betonte  NaCl-arme  Ernährung  der  Epileptiker.  Man  stellt  am  besten 
bei  den  Patienten  die  Toleranzgrenze  für  Chloride  fest  und  hält  sich  dann  unter 
derselben.  Es  gelingt  dann  zuweilen,  anfallsfreie  Stadien  ohne  Brom  zu  erzielen, 
wo  gemischte  Kost  mit  Brom  nichts  hillt.  Einzelheiten  sind  im  Original  nach- 
zulesen. 

12.  Gerhardt  (Basel):    Ueber  Meningitis  serosa. 

Vortragender  berichtet  über  vier  Fälle,  die  im  letzten  Jahre  auf  der  Basler 
Klinik  beobachtet  wurden. 

1.  18  jähriger  Bäckerlehrling,  soll  als  Kind  Wasserkopf  gehabt  haben,  der 
sich  zurückgebildet  habe,  lernte  im  3.  Lebensjahr  gehen,  war  ein  leidlicher 
Schüler;  seit  Vj2  Jahren  Abnahme  des  Gedächtnisses,  seit  3  Wochen  aphasiscb, 
Andeutung  von  rechtsseitiger  Hemiparese.  Spastischer,  sehr  unsicherer  Gang, 
starke  Reflexe,  sehr  beschränktes  Sensoriura,  rasch  zunehmende  Verblödung. 

Bei  der  Operation  fand  sich  ein  derartiger  Hydrocephalus  externus,  dass 
man  glaubte,  eine  Cyste  vor  sich  gefunden  zu  haben.  Tod  5  Tage  später: 
Section:  starker  Hydrocephalus  internus  und  externus,  kein  besonderer  Befund 
in  der  linken  Frontal  gegen  d. 

2.  29  jährige  Arbeiterin,  seit  4  Wochen  heftiger  Stirnkopfschmerz,  zeit- 
weises   Brechen,    neuerdings   Nackensteifigkeit,    langsamer   Puls,    kein    Fieber. 
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Lumbalpunction:  20—30  cm  Druck,  eiweiss-  und  sedimentfreie  Flüssigkeit; 
jedesmal  deutliche,  aber  vorübergehende  Erleichterung.  Später  Zunahme  der 
Symptome,  zeitweise  Abducenslähmung,  auffallende,  anfangs  vorübergehende, 
später  scheinbar  dauernde  günstige  Wirkung  von  Collargolinjectionen.  Plötzlich 
rasche  Exacerbation  der  Hirndrucksymptome,  rascher  Exitus. 

Section:  klein-kirschgrosse  Blutcyste  im  Kleinhirn,  ohne  deutliche  Ver- 
legung von  Aquaeductus  oder  Vena  Galeni. 

3.  28  jähriger  Babnbeamter,  vor  7  Jahren  beim  Militär  heftige  Hirnhaut- 
entzündung, weswegen  er  militärfrei  wurde.  —  Plötzlich  Kopfweh,  Bewusstscins- 
störung,  motorische  Unruhe,  Nackensteifigkeit;  starke  Reflexe,  Kernig;  Liquor- 
druck  erhöht,  Liquor  eiweissfrei,  langsamer  Puls.  Schwankender  Krankheits- 
verlauf, noch  öfters  Anfalle  von  Bewußtlosigkeit  und  Krämpfen;  nach  6  Wochen 
geheilt  entlassen. 

4.  49  jähriger  Handwerker,  seit  V2  Jahr  leichtes  Kopfweh,  jetzt  plötzlich 
Kopfweh,  Schwindel,  Fieber,  bald  auch  Brechen;  leichte  Nackenstarre,  Patellar- 
reflexe  verschwunden.  —  Lumbalpunction:  19—20  cm  Druck,  massig  viel  Ei- 
'weiss,  ziemlich  reichliche  Leukocyten,  aber  zur  Hälfte  einkernig.  —  Langsame 
Besserung;  nach  dem  Abklingen  der  Continua  stieg  die  Temperatur  noch  ziem- 
lich regelmässig  an  jedem  5.  oder  6.  Tag  bis  auf  ca.  39°,  kurz  vorher  er- 
schienen Kopfweh  und  noch  früher  Blutdrucksteigerung.  Nach  Chiningaben 
blieben  diese  intermittirenden  Temperatursteigerungen  aus,  aber  die  Blutdruck- 
steigerung und  Andeutung  des  Kopfwehs  kehrte  noch  dreimal  im  alten  Rhythmus 
wieder,  dann  definitive  Reconvalescenz. 

Der  1.  und  2.  Fall  sind  neue  Beispiele  für  das  Hervortreten  von  Herd- 
symptomen bei  diffusem  Hirndruck.  Fall  1  zeigt  ferner  wiederum,  wie  eine 
acute,  sehr  starke  Liquorvermehrung  ziemlich  plötzlich  einsetzen  kann  auf  dem 
Boden  eines  alten  Hydrocephalus ;  erwähnenswerth  ist  die  wiederholt  beobachtete 
prompte,  günstige  Wirkung  intravenöser  Collargolinjectionen. 

Fall  3  demonstrirt  ein  ähnliches  Vorkommniss  auf  Grund  einer  im  Mannes- 
alter überstandenen  Meningitis;  im  Gegensatz  zu  analogen  Fällen  bildete  sich 
diese  Exacerbation  wieder  vollkommen  zurück. 

Fall  4  ist  bemerkenswerth  durch  den  eigenthümlich  intermittirenden  Verlauf 
der  Hirndruckerscheinungen  und  durch  das  damit  parallel  gehende  Steigen  und 
Fallen  des  Blutdrucks. 

III.  Sitzung  vom  31.  Mai,  Vormittags  9  Uhr. 

Vorsitzender:    Herr  Prof.  Nissl- Heidelberg. 

Als  Ort  für  die  nächste  Versammlung  wird  wieder  Baden-Baden  verabredet. 
Zu  Geschäftsführern  werden  die  Herren  Professor  Nissl- Heidelberg  und  San.- 
Rath  L.  Laquer-Frankfurt  gewählt.  Als  Thema  des  Referates  für  1909  wird 
bestimmt:  „Die  Differentialdiagnose  der  Hirnlues".  Mit  der  Erstattung  des 
Referates  wird  Herr  Prof.  Knoblauch -Frankfurt  a.  M.  betraut. 

Es  werden  darauf  die  folgenden  Vorträge  gehalten. 

13.  G.  Oppenheim  (Freiburg):  Ueber  protoplasmatische  Glia- 
strueturen. 
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Vortragender  berichtet  über  eine  einfache,  von  ihm  gefundene  Farbreaction 
des  centralen  Gewebes,  die  darauf  beruht,  dass  an  Gefrierschnitten  des  Central- 
nerven Systems  bei  Vermeidung  von  Alkohol  Vorbehandlung  sich  mit  dem  gewöhn- 
lichen We ige r t'schen  Eisenhämatoxylin  Structuren  darstellen  lassen,  die  sonst 
durch  den  Alkohol  ihre  primäre  Färbbarkeit  einbüssen.    Die  bisherigen  Resultate 
dieser  Methode    demonstrirt  Vortragender   an   mikroskopischen  Präparaten    und 
Abbildungen.    Da  Markscheiden   und   feinere   Nervenfasern   ungefärbt    bleiben, 
so  resultirt  in  der  weissen  Substanz  ein  Gliabild,   welches  abweichend  von  der 
Weiger t'schen  Gliafärbung   keine   zellunabhängigen  Fasern   darstellt,    sondern 
sich    als  Färbung   der   protoplasmatischen,    syncytialen  Glia   im  Sinne  Held's 
charakterisirt.     Die   Fortsätze    der  Gliazellen,   die    nicht   mit   den  Gliafasern 
identisch    sind,   sondern,    wie   wir   durch  Held   wissen,   die  Fasern  mit  ihrem 
Protoplasma  umschlicssen,  vereinigen  sich  untereinander  zu  echten  Netzbildungen 
mit    deutlichen  Anastomosen,    wie    die  Färbung  sowohl  am  normalen  Präparat 
als    auch   vor* Allem   an  Stellen    pathologischer  Gliavermehrung  zeigt.     Höchst 
charakteristisch    illustrirt   ferner    die  Methode   den  syncytialen  Zusammenhang 
der  Neuroglia  in  der  Umgebung  des  Centralcanals  und  der  Hirnventrikel.     Viel 
complicirter   sind   die  Verhältnisse   in  der  grauen  Substanz,   vor  Allem  in  der 
Hirnrinde.    Hier  färben  sich  diffuse,  unendlich  feine  Netzstructuren,  die  von  der 
Oberfläche,   die  Zellschichten    umspinnond,   sich  continuirlich  in  die  Zwischen- 
substanz  des  Markes   fortsetzen.     Stets   ist   der   directe  Zusammenhang  dieser 
Netzbildungen  mit  den  Gliazellen,  besonders  mit  den  Trabantzellen  nachweisbar, 
während  gegen  die  Pia  und  die  Gefässe  sich  besondere  Oberflächenbildungen  in 
Form    von    glatten  Membranen    finden    (Membrana  limitans    Gliae    superficialis 
und  perivascularis).    Die  Frage,   ob    es   sich    bei   den  dargestellten  Structuren 
ausschliesslich    um    gliöse  Bildungen  handelt,   lässt  Vortragender  offen,    betont 
aber,  dass  es  ihm  möglich  war,  bei  der  multiplen  Sklerose,  bei  der  progressiven 
Paralyse  und  der  senilen  Demenz  progressive  Veränderungen  dieser  Structuren 
bei  gleichzeitigem  Schwund  der  nervösen  Elemente  nachzuweisen. 

Autoreferat. 

14.  Niessl  v.  Mayendorf  (Leipzig):  Ueber  die  Localisation  der  mo- 
torischen Aphasie. 

Im  Hinblick  auf  Pierre  Marie 's  Angriffe  auf  die  Localisation  Broca's 
in  den  Fuss  der  linken  dritten  Stirnwindung  theilt  Vortragender  seine  eigenen 
Ergebnisse  einer  mehrjährigen  klinisch-anatomischen  Beschäftigung  mit  der  mo- 
torischen Aphasie  mit. 

1.  Werden  über  90  Fälle  von  motorischer  Aphasie  nach  dem  Vorgange 
Naunyn-Exner's  in  ein  über  das  Gehirnschema  nach  Flechsig  gelegtes 
Quadratgitter  eingetragen  und  es  wird  hierdurch  die  grobe  Localisation  bestimmt 
Der  Focus  mit  den  meisten  Zahlen  deckt  sich  mit  den  durch  das  Experiment 
gewonnenen  centralen  Projectionen  der  Zunge,  Lippen,  des  Kehlkopfes. 

2.  Das  Studium  der  seeundären  Degenerationen  in  einem  Falle  von  alter 
Erweichung  der  vorbezeichneten  Gegend  erbrachte  eine  seeundare  Degeneration 
der  Fussschleife,  jedoch  Intactheit  der  Arnold'schen  Bündel.  Die  erstere  er- 
klärt Vortragender  für  die  motorische  Sprachbahn. 
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Die  Rinde  der  Broca'schen  Stelle  hat  einen  exquisit  motorischen  Typus. 
Breite  der  zweiten  und  dritten  Pyramidenschicht  unterhalb  der  letzteren  eine 
sehr  spärliche  Körnerschicht.  Die  Pars  tri  angularis  hat  bereits  den  Charakter 
der  Associationsrinde.  Mithin  fasst  Vortragender  die  Broca'sche  Stelle  als  den 
unteren  Abschnitt  der  vorderen  Centralwindung  auf  und  hält  sie  für 
die  centralste  Werkstätte  der  Lautbildung,  den  Sitz  des  kinästhetischen  Wort- 
gedächtnisses. Die  dritte  Stirnwindung  habe  thatsäohlich  mit  der  motorischen 
Aphasie  nichts  zu  thun.  Autoreferat 

15.  R.  Foerster  (Leipzig)  demonstrirt  einen  Tumor  des  vorderen  Balkens, 
der  beide  Seiten  Ventrikel  ausfüllte  und  in  die  rechten  Central  Windungen  wie  in 
das  rechte  Stirnhirn  hineiugewuchert  war. 

Der  Patient,  35 jähriger  Schlosser,  war  erblich  belastet;  Potus  und  Lues 
waren  nicht  nachweisbar.  Das  Leiden  begann  im  Herbst  1905  mit  einem  Anfall 
epileptiformer  Art  mit  folgender  Amnesie.  Bei  den  späteren  seltenen  Anfällen 
wurde  gelegentlich  Zungenbiss  und  Urinabgang  beobachtet.  Die  Anfallsdauer 
erreichte  1I2  Stunde.  Relativ  früh  trat  Blasenincontinenz  auf,  die  später  in 
Träufeln  überging.  Im  Frühsommer  1907  wurde  Patient  kindisch,  genirte  sich 
nicht  mehr,  urinirte  in  Gegenwart  der  erwachsenen  Töchter  seines  Wirthes, 
schnitt  ohne  zu  fragen  im  Garten  der  Wirthsleute  Knospen  von  den  Sträuchen 
ab.  Gelegentlich  lag  er  in  seinem  Zimmer  im  Kothe,  sagte  gleichmüthig:  „Was 
ist  denn  dabei?1*,  Hess  Vorladungen  unbeachtet,  kam  zu  spät,  wurde  vergesslich, 
liess  in  den  Leistungen  nach  und  ging  Nachts  aus,  während  er  am  Tage  schlief. 
Später  wurde  er  schreckhaft,  klagte  über  Mattigkeit  in  den  Beinen  und  Zittern, 
besonders  beim  Greifen. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Universitäts-Nervenklinik  Leipzig  gab  er  über 
seine  Krankheit  leidlich  Auskunft,  war  leicht  euphorisch,  später  leicht  somnolent, 
verkannte  den  Arzt  bisweilen.  Zeitweise  bestanden  heftige  Schmerzen  in  den 
Beinen,  die  nach  der  Beschreibung  als  lancinirende  gedeutet  werden  konnten. 
Der  Status  schildert  einen  stark  abgemagerten  Mann  mit  leichter,  später  deut- 
licher Facialisparese  im  Mund*  und  Stirngebiet  links,  die  nur  bei  Bewegungen 
zu  Tage  trat,  die  Zunge  wich  etwas  nach  links  ab.  Das  linke  Bein  und  der 
linke  Arm  waren  schwächer  und  kühler  als  die  rechten  Extremitäten,  die  Ge- 
lenke links  schlotterten  etwas,  bei  Bewegungen  traten  leichte  Spasmen  auf.  Die 
greifende  linke  Hand  löste  sich  schwer  wieder  los  (nachdauernde  Muskelcontrac- 
tion).  Von  den  Reflexen  waren  Patellar-,  Achilles-,  Anconäus-,  Fusssohlen-, 
Cremasterreflexe  und  Vasomotoren  lebhaft.  Der  Würgreflex  war  herabgesetzt, 
Bauchdeckenreflex  fast  fehlend.  Die  Schmerzempfindlichkeit  war  massig  ge- 
steigert. Der  stereogn os tische  Sinn  war  nicht  gestört;  die  Austrittsstellen  von 
Radiales  und  Tibiales  etwas  druckempfindlich.  Es  bestand  Verlangsamung  der 
Sprache  und  gelegentlich,  bei  schwierigen  Worten,  Störungen  (Brigrade  statt 
Brigade,  Kotbutzer  statt  Kotbuser).  Der  Augenhintergrund  war  normal.  Alle 
Drucksymptome  fehlten. 

Die  Auffassung  war  verlangsamt,  der  Gesichtsausdruck  leer.  Oertliche  und 
zeitliche  Orientirung  waren  mangelhaft.  Später  wurde  nicht  einmal  mehr  die 
Zahl   der  Geschwister   angegeben.    Die   intellectuellen  Leistungen  waren  etwas 
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wechselnd.    An  einem  Tage  bestanden  Parästhesien  der  Hände  (Gefühl,  Streich- 
hölzer zu  halten). 

Noch  im  November  1907  wurde  der  Kopf  mehrere  Tage  steif  gehalten, 
bei  passiven  Bewegungen  klagte  Patient  über  Rückenschmerzen.  Die  linke 
Pupille  erschien  verzogen.  Beide  Pupillen  reagirten  dauernd  träge.  Ende  1907 
wurde  der  Anconäusreflex  links  lebhafter  als  rechts.  Der  psychische  Verfall 
ging  unter  dem  Bilde  fortschreitender,  leicht  euphorisch  gefärbter  Demenz  vor 
sich.  Tod  am  19.  März  1908  nach  agonalem  Erbrechen  wie  Schluckpneumonie. 
Sectionsbefund :  Windungen  abgeplattet,  verlängertes  Mark  nach  vorn  ab- 
gebogen. Tractus  optici  plattgedrückt.  Infundibulum  stark  vorgedrängt.  In 
der  Gegend  der  rechten  Centralwindungen  findet  sich  eine  weiche,  sich  vor- 
drängende Geschwulst.  Gehirngewicht  1550.  Mikroskopisch  ergab  sich  ein 
weitmaschiges,  sehr  bluthaltiges  Gliom. 

Auf  Paralyse  konnte  hindeuten:  die  speeifische  Art  der  psychischen  Ver- 
änderungen; unterstützen  konnten  die  Pupillenerscheinungen,  Blasenincontinenz, 
die  ziehenden  Schmerzen  in  den  Beinen  und  schliesslich  die  Anfälle.  Die  Herd- 
erscheinungen sprachen  bei  dem  Mangel  aller  Druckerscheinungen  wenigstens 
nicht  dagegen  Die  Balkentumoren,  übrigens  die  seltensten  aller  Hirntumoren, 
treten  fast  stets  mit  deutlichen  psychischen  Veränderungen  auf.  Das  Bild  der 
progressiven  Paralyse  wurde  bei  Balkentumoren  bisher  nicht,  dagegen  u.  A.  bei 
Stirntumoren  (Schuster)  beobachtet;  es  ist  wohl  auch  hier  der  Stirnhirn- 
affection  zuzuschreiben.  Differentialdiagnostisch  ist  der  Fall  wegen  der  Com- 
plicationen  und  wegen  des  Druckes  auf  die  benachbarten  Theile  nicht  ver- 
werthbar.  Autoreferat. 

16.    H.Vogt  (Frankfurt  a.  M.):     Ueber  tuberöse  Sklerose. 

Auf  Grund  der  Untersuchung  von  15  Fällen  von  tuberöser  Sklerose 
referirt  Vortragender  über  das  Ergebniss  seiner  anatomischen  Studien.  Das 
makroskopisch-anatomische  Bild  ist  charakterisirt  durch  1.  tuberös  entartete 
Partien  der  Rinde,  2.  Heterotopien  im  Mark,  3.  Ventrikel  tum  oren.  Letzteres 
sind  kleine  Knoten  von  Linsen-  bis  Erbsengrösse,  die  in  der  Wand  des  Seiten- 
ventrikels meist  entlang  der  Arteria  terminal is  sitzen.  Im  histologischen  Bild 
kennzeichnen  sich  die  genannten  veränderten  Stellen  durch  folgende  Merkmale: 
Zeichen  chronischer  Erkrankung  und  Untergang  der  Ganglienzellen,  Gliawucherung 
von  quantitativ  bedeutendem  Umfang  mit  der  Besonderheit  atypischer  Gestaltung 
in  der  Anordnung  des  Faserverlaufs  (Figuren  der  „zerzausten  Haare**  u.  s.  w.;, 
ferner  Zeichen  gestörter  Entwickelung  im  Aufbau  der  Hirnrinde,  unfertige 
Formen  der  Nervenzellen,  Neuroblasten,  schliesslich  durch  das  Auftreten 
atypischer  Zellgebilde  der  sogenannten  „grossen  Zellen".  Die  makroskopisch 
normate  Rinde  ist  stellenweise  wirklich  ohne  Veränderung,  zeigt  aber  zumeist 
die  besprochenen  Veränderungen  in  geringerem  Grade.  Die  grossen  Zellen 
scheinen  das  wichtigste  Moment  des  histologischen  Befundes  zu  sein.  Ihre 
Natur  ist  nicht  ohne  Weiteres  klar:  sie  sind  nicht  in  bestimmter  Weise  diffe- 
renzirt,  in  der  Rinde  zuweilen  mehr  von  ganglienzellenartigem  Charakter  (Kern- 
beschaffenheit, Neurofibrillen  im  Bielschowskybild:  Alzheimer,  Vortragender), 
in  anderen  Fällen  mehr   nach    Art   der   grossen   Zellen    der   pathologisch    ge- 


33.  Wandervers,  der  Süd  westdeutschen  Neurologen  u.  Irrenärzte.     1221 

wucherten  Glia,  in  den  Ventrikeltumoren  in  Zellhaufen  und  -bändern,  ähnlich 
wie  grosse  Gliomzellen.  In  letzterer  Anordnung  hat  man  den  Eindruck  leb- 
hafter Theilungsvorgänge  an  ihnen.  Die  Elemente  sind  vornehmlich  nur  in  den 
Herden  zu  finden,  die  Ventrikel turaoren  werden  fast  ganz  von  ihnen  gebildet 
(wenigstens  oft).  Die  grossen  Zellen  sind  zahlreich  in  den  ganz  jugendlichen 
Fällen,  seltener  in  den  älteren,  in  letzteren  können  sie  fehlen  und  zeigen  hier 
meist  regressive  Veränderungen.  Es  handelt  sich  wohl  um  Elemente,  die  mit 
der  pathologischen  Entwickelung  des  Organs  zusammenhängen.  Ihrem  Cha- 
rakter nach  (unspeeifisch,  Neigung  zur  Proliferation,  Vorkommen  in  den  „Herden") 
nähern  sie  sich  Tumorzellen.  Auch  die  makroskopische  Betrachtung  des  Krank  - 
heitsprocesses  am  Gehirn  lenkt  nach  der  Auffassung  eines  tumorartigen  Pro- 
cesses  hin:  die  Windungsherde,  die  Heterotopien  stehen  den  Tumoren  nahe, 
eine  wachsende  Heterotopie  ist  ein  Tumor.  Wir  haben  hier  ja  aber  eine  Com- 
bination  von  Entwickelungsstörung  und  Excessivbildung.  Die  Ventrikelknoten 
schliesslich  sind  echte  Tumoren.  Ein  weiterer  Gesichtspunkt,  der  hierbei  sehr 
in  die  Waagschale  fällt,  ist  der:  auch  an  den  negativen  Organen,  Herz,  Niere 
und  Haut,  werden  tumorartige  Bildungen  und  echte  Tumoren  in  zahlreichen 
Fällen  von  tuberöser  Sklerose  gefunden.  Der  Natur  nach  handelt  es  sich  auch 
hier  um  Bildungen  pathologischer  Entwickelung  (Adenoma  sebaceum  u.  s.  w.). 
Auch  der  Hirnprocess  selbst,  die  tuberöse  Sklerose,  ist  eine  Missbildung,  die 
den  Tumoren  nahesteht.  Autoreferat. 

17.  L.  Schreiber  und  F.  Wengler:  Ueber  Wirkungen  des  Schar- 
lachöls auf  die  Netzhaut. 

Das  Scharlachöi  wurde  vor  etwa  2  Jahren  von  Fischer  in  die  experi- 
mentelle Technik  eingeführt.  Nach  den  Angaben  dieses  Autors  entsteht  bei 
subcutaner  Injection  des  Oels  in  das  Kaninchenohr  eine  milde  und  chronisch 
verlaufende  Entzündung  der  Cutis,  welche  nach  einiger  Zeit  eine  reichliche 
Entwickelung  jungen  Bindegewebes  und  insbesondere  auch  unter  lebhafter 
Mitosenbildung  eine  mächtige,  stellenweise  atypische  Wucherung  des  Epithels 
hervorruft. 

Da  wir  bei.  Erscheinen  der  Publication  Fischer's  mit  Studien  über  das 
experimentelle  Glaukom  beschäftigt  waren,  lag  es  für  uns  nahe,  zu  prüfen,  ob 
das  Scharlachöi  auch  am  Auge  die  gleichen  Eigenschaften  entfalten  würde? 
Wir  hofften,  durch  Injection  von  Scharlachöi  in  die  vordere  Augenkammer  eine 
Obliteration  der  Fontana'schen  Räume  im  Kammerwinkel  herbeizuführen, 
welche  bekanntlich  wegen  der  hieraus  resultirenden  Störung  des  Abflusses  der 
Augenflüssigkeit  von  einem  sogenannten  Secundärglaukom  gefolgt  ist.  —  Unsere 
Voraussetzung  stellte  sich  in  der  That  als  richtig  heraus.  Doch  bot  diese 
Methode  für  die  Erzeugung  des  experimentellen  Glaukoms  keinen  Vortheil  gegen- 
über den  schon  bekannten. 

Dagegen  traten  überraschender  Weise  andere  Wirkungen  auf,  von  denen 
hier  insbesondere  über  diejenigen  auf  die  Netzhaut  einiges  berichtet  werden  soll: 

Bei  Injection  des  Scharlachöls  in  die  Vorderkaromer  des  Kaninchenauges 
beschränkt  sich  der  Entzündungsprocess  auf  den  vorderen  Bul busabschnitt. 
Stärkere,    atypische   Epithelwucherungen,    wie   sie   Fischer    beschrieben    hat, 
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konnten  wir  nicht  beobachten.  Dagegen  weist  das  Hornhautepithel  zahlreiche 
Mitosen  auf,  und  besonders  bemerkenswerth  ist  das  Auftreten  von  Riesenzellen 
um  die  Scharlachöl tropfen  in  der  Vorderkammer,  Riesenzellen  in  erstaunlich 
grosser  Menge  und  von  seltener  Grösse,  wie  sie  die  vorliegende  Abbildung  zeigt. 

Der  ganze  hintere  Bulbusabschnitt  bleibt  frei  von  entzündlichen  Er- 
scheinungen, insbesondere  werden  solche  in  der  Netzhaut  gänzlich  vermisst 
Um  so  frühzeitiger  treten  in  der  Netzhaut  ausgedehnte  degenerative  Processe 
und  daneben  lebhafte  Zellenproliferationen  auf,  welche  gegenüber  den  sonstigen 
Veränderungen  im  Auge  so  auflallend  sind,  dass  dieselben  nur  als  eine  Art 
specifisch  toxischer  Wirkung  bezw.  als  eine  Art  specifischer  Reizwirkung  des 
Scharlachöls  auf  die  nervöse  Substanz  betrachtet  werden  können. 

Schon  4  Tage  nach  der  Injection  wurde  in  der  Umgebung  der  Sehnerven- 
papille  eine  fleckweise  einsetzende  totale  Atrophie  der  äusseren  Netzhaut- 
schichten unter  gleichzeitiger  starker  Wucherung  und  Einwanderung  des  Pigment- 
epithels in  die  atrophischen  Rezirke  beobachtet.  Es  entstehen  hierdurch  Bilder, 
die  vollkommen  denen  der  Retinitis  pigmentosa  des  Menschen  gleichen.  —  In 
der  Folgezeit  nehmen  die  atrophischen  Herde  an  Zahl  und  Umfang  zu.  Es  ist 
überraschend,  dass  die  Netzhautatrophie  stets  an  der  Papille  einsetzt,  also  an 
der  der  Noxe  entferntest  gelegenen  Stelle  des  Auges;  aber  damit  in  Einklang 
steht  wohl  die  Thatsache,  dass  Injectionen  des  Scharlachöls  in  den  Glaskörper 
keine  stärkeren,  ja  sogar  geringere  Wirkungen  geben  als  solche  in  die  Vorder- 
kammer. 

Am  merkwürdigsten  ist  das  Verhalten  der  Ganglienzellen.  In  den 
ersten  Stadien  zeigen  dieselben  Degenerationserscheinungen  bei  gleichzeitiger 
Verlagerung  einzelner  in  die  äusseren  Netzhautschichten.  Ausser- 
ordentlich auffallend  ist  die  Verlagerung  (bis  in  die  äussere  Körnerschicht)  der 
Ganglienzellen  in  einem  Versuche  von  120  tagiger  Dauer,  zumal  dieselbe  auch 
an  Netzhautabschnitten  vorhanden  ist,  deren  Schichten  keine  nennenswerthe 
Atrophie  aufweisen;  man  ist  geneigt,  an  eine  active  Locomotion  zu  denken. 
Dabei  sind  die  Ganglienzellen  hier  nicht  merklich  verändert,  abgesehen  davon, 
dass  einzelne  eine  enorme  Hypertrophie  zeigen  und  die  Riesengrösse  von 
60—75  fi  erreichen,  während  die  normale  Ganglienzelle  in  der  Kaninchennetz- 
haut höchstens  30  /*  misst.  Neben  diesen  ausgebildeten  und  zum  Theil  hyper- 
trophischen Ganglienzellen  beobachtet  man  in  der  äusseren  Körnerschicht  von 
fremden  Elementen  nur  noch  zahlreiche  in  Mitose  begriffene  Zellen, 
und  zwar  verschiedene  Phasen  der  Mitose  bis  zur  vollendeten  Theilung.  Die 
mitotischen  Zellen  erreichen  theiiweise  die  Grösse  grosser  Ganglienzellen,  zeigen 
hier  und  da  einen  langen,  bis  in  die  Nervenfaserschicht  zu  verfolgenden  Fortsatz 
und  vereinzelt  chromophile  Körnchen  im  Protoplasma.  Da  normaler  Weise 
in  der  äusseren  Körnerschicht  nur  äussere  Körner  vorhanden  sind  und 
speciell  Neurogliazellen  fehlen,  und  da  in  den  betreffenden  Netzhau t&b schnitten 
neugebildete  Gliazellen  vermisst  werden,  da  ferner  die  Mitosen  meistens  die 
Grösse  der  Gliazellen  überschreiten,  macht  schon  dieser  Befund  es  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  es  sich  hier  um  Mitosen  der  Ganglienzeilen  handele. 
Die  Wahrscheinlichkeit   wird   zur  Gewissheit   bei  Betrachtung   der  mitotischen 
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Zellen  in  der  Ganglienzellenschicht  selbst.  Dieselben  tragen  hier  alle  Kriterien 
der  Ganglienzellen:  1.  ihre  Grösse  ist  eine  entsprechende,  2.  sie  besitzen  einen 
schön  ausgebildeten  perizellulären  Raum,  zu  dessen  Wand  zarte  protoplasma- 
tische Spangen  ziehen,  Schrumpfungserscheinungen,  wie  sie  nach  mündlicher 
Mittheilung  des  Prof.  Nissl  niemals  an  Gl  iaz  eilen  beobachtet  werden; 
3.  sie  senden  einen,  nach  der  Nervenfaserschicht  gerichteten  langen  Fortsatz  aus. 

Uebrigens  haben  wir  auch  bei  zwei  anderen  Kaninchen  nach  Seh ar lach - 
injeetion  in  der  Netzhaut  Mitosen  beobachten  können,  und  bei  den  ersten  sowie 
bei  diesen  Versuchsthieren  traten  ausserdem  noch  höchst  complicirte  Zellen- 
gebilde  auf,    die  mit  Wahrscheinlichkeit  als  atypische  Mitosen  zu  deuten  sind. 

Mitosenbildungen  der  Ganglienzellen  im  Centralnervensystem  sind  bekannt- 
lich schon  mehrfach  beschrieben  worden,  ohne  dass  es  den  betreffenden  Autoren 
gelungen  wäre,  ihren  Befunden  allgemeinere  Anerkennung  zu  verschaffen. 
Immer  wieder  wurde  der  Einwand  gemacht,  dass  es  sich  um  Verwechselung 
mit  anderen  Zellenelemcnten  handeln  könne.  Deshalb  darf  hier  erinnert  werden, 
dass  die  Netzhaut  zum  Nachweis  und  zur  Identifizirung  solcher  Mitosen  wegen 
der  relativen  Einförmigkeit  ihrer  physiologischen  Zellenbildung  und  wegen  der 
strengen  Sonderung  der  verschiedenen  Zellentypen  in  besondere  Schichten  ein 
denkbar  günstiges  Object  bildet. 

Die  vorliegenden  Abbildungen  und  die  aufgestellten  mikroskopischen  Präpa- 
rate werden  Sie  von  der  Fähigkeit  der  Ganglienzellen  zur  Mitosenbildung  unter 
experimentellen  Bedingungen  überzeugen.  Sie  werden  es  Ihnen  ferner  wahr- 
scheinlich machen,  dass  die  Mitosenbildung  von  einer  echten  Zeilentheilung  ge- 
folgt sein  kann. 

18.    Georges  L.  Dreyfus  (Heidelberg):  Ueber  nervöse  Dyspepsie. 

D reif us  hält  die  nervöse  Dyspepsie  nicht  für  eine  klinisch  wohl  umgrenzte 
Krankheit,  sondern  für  einen  Symptomencomplex,  bei  welchem  die  meist 
recht  erheblichen  psychischen  Veränderungen  von  Magensymptomen  überlagert 
werden.  Vortragender  untersuchte  die  im  Laufe  von  1  '/*  Jahren  in  der  Heidel- 
berger medicinischen  Klinik  aufgenommenen  entsprechenden  Kranken  genau 
psychiatrisch  und  versucht  eine  Eintheilung  der  nervösen  Dyspepsie  auf 
Grund  der  psychischen  Veränderungen  der  Kranken.  Nur  so  erscheint 
es  ihm  möglich,  die  in  der  Literatur  niedergelegten  diametralen  Gegensätze  zu 
überbrücken.     Dreyfus  stellt  folgende  Gruppen  auf: 

I.  Gruppe:  psychopathologische,  auf  dem  Boden  der  Degeneration  er- 
wachsende Störungen  mit  Dyspepsie: 

1.  Constitutionen e  Neurasthenie  (Psychasthenie  der  Franzosen,  Asthcnia 
universalis  congenita  Stiller's,  Psychopathie)   mit   Magenstörungen; 

2.  Hysterie  mit  Dyspepsie; 

3.  Cyclothymie  mit  Magenerscheinungen; 

4.  psychogene  (dem  Vorstellungsleben  entstammende)  Dyspepsie. 

IL  Gruppe:  erworbene  Neurasthenie  mit  Dyspepsie  (Ursachen  u.  A.:  Er- 
krankungen der  Organe  —  auch  des  Magens  — ,  Infectionskrankheiten,  seelische 
Erregungen,  Ueberanstrengungen  u.  s.  w.).  Hier  kann  die  so  entstehende  Dys- 
pepsie die  die  Neurasthenie  auslösende  Ursache  überlagern  und  überdauern. 
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III.  Gruppe:  organische  Erkrankungen  des  Magennervensystems,  unter 
dem  Bilde  der  nervösen  Dyspepsie  verlaufend,  z.  B.  Fälle  von  Jürgen s 
(III.  Congress  für  innere  Medicin). 

IV.  Gruppe:  Störungen  der  inneren  Secretion,  als  „nervöse  Dys- 
pepsie" beginnend: 

1.  Addison'sche  Krankheit; 

2.  Basedowsche  Krankheit. 

In  den  meisten  Fällen  gelingt  es,  die  Ursache  des  nervös-dyspeptischen 
Symptomencomplexes  zu  erkennen,  sodass  man  eventuell  in  die  Lage  gesetzt  ist, 
eine  causale  Therapie  treiben  zu  können.  Allein  von  einer  bis  an  die  äusserst 
mögliche  Grenze  getriebenen  Di  Seren  tialdiagnose  hängt  die  richtige  Tberapie 
und  Prognose  ab,  die,  wie  aus  den  oben  angeführten  Gruppen  ersichtlich,  ja 
gänzlich  verschieden  sein  können.  Eine  Behandlung  des  Magens  ist  nur  in 
den  seltensten  Fällen  indicirt. 

Eine  ausführliche  Abhandlung  des  Vortragenden  über  nervöse  Dyspepsie 
erschien  im  Sommer  1907  im  Verlage  von  Gustav  Fischer  in  Jena. 

19.  C.  v.  Monakow  (Zürich):  Experimentell-anatomische  Unter- 
suchungen über  das  Mittelhirn.  (Verbindungen  des  rotben  Kerns,  ge- 
kreuztes Brücken-,  Hauben-,  Sehbügelbündel,  Fase,  tectobulbaris). 

Diese  Untersuchungen  wurden  ausgeführt  gemeinsam  mit  Dr.  C.  Schellen- 
berg in  Zürich.  Zur  Operation  wurden  ausschliesslich  neugeborene  Thiere 
(Kaninchen,  Katze,  Ziege)  verwendet.  Es  wurde  diesen  auf  verschiedener  Höhe 
Bestandtheile  des  Sehhügels,  der  Haube,  der  Formatio  reticularis,  der  lateralen 
Schleife,  des  Brückengraus  und  das  aberrirende  Seitenstrangbündel  halbseitig 
durchschnitten  oder  excidirt.  Die  Thiere  wurden  nach  6 — 12  Monaten  getödtet 
und  dann  die  seeundären  Veränderungen  in  der  weissen  und  grauen  Hirn- 
substanz an  Frontalschnittserien  studirt. 

Die  gegenwärtigen  Mittheilungen  beziehen  sich  nur  auf  a)  den  rothen 
Kern  und  dessen  Verbindungen,  b)  die  gekreuzte  ponto-tegmento- 
thalamische  Bahn  und  c)  das  tectobulbäre  Bündel. 

ad  a)  Der  rothe  Kern  stellt  nach  neueren  eigenen  histologischen  Unter- 
suchungen ein  verwickeltes  (nicht  einheitliches)  Gebilde  dar,  welches  in  der 
Säugethierreihe  aufwärts  sich  tec tonisch  stetig  vervollkommnet  und  um  phylo- 
genetisch ältere  Bestandtheile  (Riesenzellen)  ärmer  wird  (übereinstimmend  mit 
Hatschek).  Bei  den  höheren  Säugern  geht  der  Massenzunahme  des  Kerns 
diejenige  der  Markkapsel  parallel.  Man  kann  beim  Kaninchen,  Katze,  Hund 
und  Ziege  (insbesondere  experimentell-anatomisch)  folgende  Abschnitte  am  rothen 
Kern  unterscheiden: 

1.  dorsocaudale  Gruppe  grosser  Elemente  (Nucl.  magnocellularis), 
die  im  grauen  Balkenwerk  (Fibrillenploxus  und  Subst.  molecularis)  liegen. 
Diese  Nervenzellen  verlaufen  oralwärts  in  mehr  ventraler  Richtung; 

2.  laterale  Gruppe  mittlerer  und  kleinerer  sternförmiger 
Nervenzellen  (ähnlich  gebaut  wie  die  grossen);  dieselbe  ist  namentlich  im 
mittleren  Frontalsegment  des  N.  ruber  reich  vertreten,   sie  schliesst  sich  meist 
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ohne  scharfe  Grenze  dem  N.  magnocellularis  an  (bei  der  Katze  und  beim  Hunde 
charakteristisch  gebauter  mittel  zelliger  Unterkern); 

3.  medio-dorsaler  Kernabschnitt  (im  mittleren  Drittel  frontal), 
charakterisirt  durch  dichtes  zierliches  Flechtwerk  und  vorwiegend  kleinere 
Nervenzellen  (darunter  auch  recht  grosse  Elemente); 

4.  frontaler  Kernabschnitt,  mit  gemischten,  zerstreuten,  mannigfaltig 
gruppirten  Nervenzellen  (Riesenzellen  spärlich),  reich  an  Grundsubstanz: 

5.  kleinzelliger  Kern,  im  vorderen  Drittel  lateral  (dicht  gelegene 
kleine  sternförmige  Nervenzellen;  Nucl.  minimus  von  Mahaim). 

Der  rothe  Kern  kann  nahezu  in  toto  (ca.  90  pCt.  seiner  Masse),  aber  auch 
mit  Rücksicht  auf  einzelne  ganz  bestimmte  Bestand theile  zur  seeundären 
Degeneration  gebracht  werden1).  Eine  radicale  Vernichtung  sämmtlicber 
Kern  abschnitte  (sowohl  der  Nervenzellen  als  der  grauen  Balken)  lässt  sich 
indessen  nicht  erzielen.  Eine  sogenannte  maximale  seeundäre  Degeneration 
(vor  Allem  Totalschwund  der  grösseren  Nervenzellen)  wird  erreicht,  wenn  man 
die  Raubenetage  zwischen  lateraler  Schleife  und  Formatio  reticularis  (laterale 
Partie  der  Form,  retic.)  vertical  bis  zum  Brückengrau  auf  der  gegenüber 
liegenden  Seite  durchschneidet,  und  zwar  in  der  caudalen  Ebene  des  hinteren 
Zweihügels  (Kaninchen,  Katze).  Dabei  muss  der  Bindearmquerschnitt  ebenfalls 
durchtrennt  werden.  —  Eine  Totalunterbrechung  des  aberrirenden  Seiten- 
strangbündels  von  v.  Monakow  oder  des  Fase,  rubrospinal.  reicht,  selbst  auf 
der  Höhe  des  Quin t usaus tri ttes  ausgeführt,  bei  Weitem  nicht  aus,  um  den 
rothen  Kern  zur  maximalen  Degeneration  zu  bringen;  immerhin  beobachtet 
man  nach  Läsion  dieses  Bündels  ausnahmslos  seeundäre  Degeneration,  und 
zwar  vor  Allem  im  Nucl.  magnocellularis.  Diese  Degeneration  gestaltet  sich 
zu  einer  um  so  schwereren  und  ausgedehnteren,  je  höher  hinauf  (von  der 
Oblongata  an  aufwärts)  die  Continuität  jenes  Bündels  unterbrochen  wird. 
Nach  halbseitiger  Durchschneid ung  des  Cervicalmarkes  ist  sie  eine  nur  massige. 

Der  rothe  Kern  kann  indessen  schwer  degeneriren,  auch  wenn  das  rubro- 
spinale  Bündel  bei  der  Operation  geschont  wird;  in  letzterem  Falle  bleibt 
indessen    die    dorsal- caudale  Gruppe  (Nucl.  magnocellularis)  grösstenteils  frei. 

Auf  Grund  dieser  Operationsfolge  muss  Vortragender  den  von  zahlreichen 
Autoren  (Held,  Tschermak,  Probst,  Rothmann,  Collier  und  Buzzard, 
Lewandowski,  Preissig,  Kohnstamm,  Hatschek  u.  A.)  angenommenen 
Ursprung  des  rubrospinalen  Bündels  im  gekreuzten  rothen  Kern  bestätigen, 
jedoch  nur  mit  Bezug  auf  die  mehr  caudal  gelegenen  Abschnitte  des  Nucl. 
magnocellularis. 

Wurde  bei  der  Operation  die  mediale  Partie  der  lateralen  Schleife2) 
im     dorsalen    Abschnitt     unter    Schonung    sowohl     des    Bindearms     als     des 


1)  Die  seeundäre  Degeneration  des  rothen  Kerns  wurde  zuerst  von  Forel 
und  dann  von  Mahaim  und  van  Gehuchtcn  beschrieben. 

2)  Diese  mediale  Partie  muss  von  der  lateralen  Schleife,  welche  die 
Fortsetzung  der  Striae  acust.  von  v.  Monakow  und  von  Trapezfasern  bildet, 
getrennt  werden. 
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aberrirenden  Seiteostrangbündels  (rubro-spinales  Bündel)  in  den  caudalen 
Ebenen  vertical  durchschnitten  (Kaninchen),  dann  ging  vor  Allem  die  laterale 
Gruppe  mittlerer  und  kleinerer  sternförmiger  Elemente  (Kernabschnitt  2)  zu 
Grunde  (totale  Resorption  der  Nervenzellen  und  mächtiger  Ausfall  von  molec. 
Grundsubstanz  ,  während  der  mediodorsale  Abschnitt  und  der  Nucl.  magno- 
«ellularis  des  rothen  Kerns  relativ  intact  blieben.  Ein  ganz  ähnlicher  Befund 
zeigte  sich  bei  einer  Katze  nach  Durchschneidung  der  lateralen  Schleife. 
Diese  Ergebnisse  beweisen  das  Vorhandensein  eines  Antheils  der  lateralen 
Schleife  (Abgrenzung  im  anatomischen  Sinne)  aus  der  ventralen 
Haubenkreuzung  und  aus  dem  rothen  Kern  im  Sinne  früherer 
Mittheilungen  des  Vortragenden. 

Durchschneidung  eines  Bindearms  oder  Ausräumung  einer  Kleinhirn- 
hemisphäre lässt  den  gekreuzten  rothen  Kern  seeundär  ebenfalls  nicht  intact 
Gleichzeitig  mit  der  schweren  seeundären  Degeneration  der  innerhalb  des 
rothen  Kerns  verlaufenden  Fascikel  des  Bindearms  erfahrt  nunmehr  auch  vor 
Allem  die  Subst.  molecularis  der  grauen  Balken  (namentlich  in  der 
vorderen  Hälfte  des  rothen  Kerns)  nebst  zahlreichen,  vorwiegend  kleineren 
Nervenzellen  (nicht  allen!)  eine  gewaltige  Reduction  resp.  Desorganisation. 
Dabei  beobachtet  man  da  und  dort  eine  manifeste  Volumsverminderung  (ein* 
fache  Atrophie)  zahlreicher  grösserer  Nervenzellen  (vom  Nucl.  magnocell.). 

Sehr  reiche  Verbindungen  unterhält  der  rothe  Kern  auch  mit  den 
medialen  Abschnitten  der  Formatio  reticularis  (zerstreute  graue 
Geilechte,  grössere  Nervenzellen,  zumal  in  der  Umgebung  des  Bindearms), 
denn  erst  nach  ausgedehnter  Mitläsion  dieser  Partie  kommt  es  zu  jener  ganz 
schweren  seeundären  Entartung  (Resorption)  auch  der  grossen  Zellen  im 
medio-dorsalen  und  im  frontalen  Abschnitt  des  rothen  Kerns,  eine  Entartung, 
wie  sie  nie  erreicht  wird  durch  eine  alleinige  Durchschneidung  des  Areals,  des 
rubrospinalen  Bündels  in  den  tieferen  Abschnitten  des  Pons  (Quintusebene) 
oder  der  Öblongata.  Nach  letzteren  Eingriffen  (aber  auch  nach  verticaler 
Durchschneidung  der  Form,  reticularis)  geht  das  aberrirende  Seitenstrangbündel 
spinalabwärts  nahezu  völlig  zu  Grunde,  dabei  kommt  es  aber  auch  noch  zu 
einer  seeundären  Degeneration  der  grauen  Substanz  in  einer  lateralen 
Partie  des  Seitenstrangkerns  und  des  Facialiskerns,  so  dass  eine 
Verbindung  von  Fasern  jenes  Bündels  mit  diesen  letzteren  Kernen  angenommen 
werden  muss  (vergl.  auch  Probst). 

Zerstörung  des  frontalen  Markes  des  rothen  Kerns  hat  beim  Kaninchen 
eine  sehr  massige  seeundäre  Veränderung  der  Nervenzellen  dieses  Kerns  (fron- 
taler Abschnitt),  bei  der  Katze  und  beim  Hund  aber  eine  ausgesprochenere 
zur  Folge1).  Das  rubrospinale  Bündel  bleibt  dabei  intact.  Das  Mittelhirndach, 
der  laterale  Schleifenkern   und   das  Brückengrau    können  beim  Kaninchen  und 


a)  Beim  Hund  und  beim  Menschen  zeigt  sich  eine  Reduction  der  grauen 
Balken  und  Atrophie  von  Nervenzellen  im  frontalen  und  fron to lateralen  Ab- 
schnitt des  rothen  Kerns  schon  bei  ausgedehnter  Zerstörung  einer  Grosshirn- 
hemisphäre  (Grosshirnantheil    des  rothen  Kerns   von  v.  Monakow,  Dejerine) 
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bei  der  Katze  zerstört  werden,    ohne    dass    sich   nothwendig  secundäre  Ver- 
änderungen im  rothen  Kern  zeigen. 

Der  Vortragende  unterscheidet  auf  Grund  vorstehender  experimenteller  Er* 
gebnisse  im  rothen  Kern  folgende  Faserantheile:  l.Fasciculus  rubrospinalis 
(N.  rubrobulbaris),  2.  Antheil  der  lateralen  Schleife  (mediale  Parthie), 
3.  Antheil  der  Formatio  reticularis  (laterales  Segment),  4.  Antheil 
des  Bindearms,  5.  Antheil  des  Thalamus  und  der  Regio  subthala- 
mica,  6.  Antheil  der  kurzen  Fasern,  7.  internucleäre  Fasern. 

Die  sub  1—3  angeführten  Fasergruppen  enthalten  vorwiegend  Fasern,  die 
direct  aus  den  Nervenzellen  des  rothen  Kerns  (als  Axone)  abgehen,  und  die 
sub  4  und  5  angeführten  Fasern,  welche  an  den  kleinsten  Geflechtzellen  (in 
der  Subst.  molecular.)  endigen. 

b)  Das  gekreuzte  thalamo-tegraen to-pontile  Bündel.  In  einigen 
Versuchen  am  Kaninchen  gelang  es  dem  Vortragenden,  halbseitig  die  basale 
Brückenhälfte  (Brückengrau)  total  zu  zerstören,  wobei  allerdings  bald  die 
Formatio  reticularis,  bald  der  Pedunculus,  bald  Theilc  des  Kleinhirns  schwer 
mitlädirt  wurden.  In  zwei  Fällen  war  die  Masse  des  Brückengraus  durch  eine 
Cyste  ersetzt.  In  allen  diesen  Versuchen  zeigten  sich  neben  anderen  seeundären 
Degenerationen  (Haubenfasern,  Trapezfasern,  Bogenfasern  aus  der  Gegend  des 
Quintuskerns  resp.  centrale  Quintusfasern  von  Wallenberg  u.  s.  w.),  ein  be- 
achtenswerther  Faserausfall  von  Fibrae  reetae  pontis  und  der  aus  dem  Brücken- 
grau in  die  Gegend  des  Nucl.  reticularis  ventralis  und  in  das  Areal  der  medialen 
Schleife  auf  der  gekreuzten  Seite  in  einigen  ziemlich  dichten  Zügen  über- 
gehenden Fasern.  Jedenfalls  Hess  sich  von  der  unlädirt  gebliebenen  Brücken- 
hälfte aus  ein  aufsteigendes  Bündel  in  das  gegenüberliegende  Areal  der  medialen 
Schleife  resp.  in  den  Nucl.  reticularis  isolirt  prachtvoll  verfolgen.  Die  feineren 
Beziehungen  dieses  Bündels  zum  Grau  der  Brücke  (event.  nur  durchgehender 
Fasern?  darunter  Brückenarm  fasern)  Hess  sich  noch  nicht  genau  ermitteln.  Die 
im  med.  Schleifenareal  der  operirten  Seite  verlaufende  (wohl  durch  manche 
anderen  Bündel  verstärkte)  Fasermasse  Hess  sich  als  geschlossenes  Büudel 
bis  in  das  Mark  der  Regio  subthalamica  und  sogar  bis  in  die  Kerne  des 
Thalamus  (med.  Kern,  ventr.  Kerngruppen)  verfolgen  (auf  der  anderen  Seite 
war  diese  Fasermasse  partiell  degenerirt).  Das  geschilderte  Bündel,  welches 
kürzlich  auch  Spitzer  und  Kar  plus  bei  ihren  Versuchen  an  Affen  mit  lädirt 
hatten  und  welches  dort  partiell  zur  seeundären  Degeneration  (mit  Marchi) 
kam,  darf  nicht  verwechselt  werden  mit  dem  Hauben  antheil  des  Brückenarms 
und  auoh  nicht  mit  der  Kleinhirnsehhügelbahn  von  Probst,  mag  aber  partiell 
die  Wallenberg'schen  centralen  Quintuszüge  enthalten. 

In  den  Ebenen  der  Schleifenschicht  nimmt  das  gekreuzte  Brückenhauben- 
sebhügelbündcl,  welches  partiell  wahrscheinlich  aus  den  Nervenzellengeflechten 
der  Regio  subthalamica  seinen  Ursprung  nimmt,  eine  beachtenswerthe 
Parthie  der  Faserung  der  medialen  Schleife  ein.  Ein  Theil  der  ge- 
kreuzten aufsteigenden  Fasern  aus  dem  Pons  endigt  wohl  in  der  Formatio 
reticularis.  Den  experimentellen  Befunden  ist  zu  entnehmen,  dass  ein  nicht 
unbeträchtlicher  Theil  der  der  Raphe  entlang  aufsteigenden  (Fibrae  reetae)  aus 
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der  grauen  Substanz  der  gekreuzten  Brücke  hervorgeht  und  mit  anderes  ge- 
kreuzten Bündeln,  aus  der  Brücke  und  Bogenfasern  aus  der  Haube  gemischt. 
einen  beachtenswerthen  Bestand theil  des  Areals  der  medialen  Schleife  (in  den 
Ebenen  des  rothen  Kernes  das  diesem  ventrolateral  anliegende  Markfeld)  bildet. 
Das  Areal  der  medialen  Schleife  (in  der  oberen  Brückenparthie  und  im 
Mittelhirn)  enthält  somit  neben  den  Fasern  aus  den  gekreuzten  Kernen 
der  Hinterstränge,  aus  der  Gegend  des  gekreuzten  Quintuskerns  (?)T 
und  neben  etwaigen  absteigenden  corticalen  Fasern  einen  deut- 
lichen Faserzuwachs  aus  dem  Brückengrau  (caudale  Parthien)  der 
gegenüberliegenden  Seite.  Anch  aus  dem  Nucl.  reticularis  ventralis  der 
Raphe  gehen  Fasern  in  das  Brüokengrau  der  gegenüberliegenden  Seite  über. 

c)  Das  tectobulbärc  Bündel.  Ein  tectospinalcs  Bündel  konnte  mit 
Sicherheit  nicht  nachgewiesen  werden,  wohl  aber  sehr  schön  das  tektobulbäre 
Bündel  (P a  w  1  o  w 'sches  Bündel).  Nach  querer  halbseitiger  totaler  Durchtrennung 
des  mit  derben  Nervenfasern  ausgestatteten  tiefen  Markes  (des  das  centrale 
Höhlengrau  umkreisenden,  sich  locker  auflösenden  Bündels) geht  das  entsprechende, 
in  der  dorsalen  Haubenkreuzung  auf  die  andere  Seite  übergehende  Bündel  total 
zu  Grunde  (Bruce,  Tschermak,  Probst  u.a.).  Der  Faserausfall  (mediale 
der  Raphe  anliegende  Partie  in  der  mittleren  Etage  der  Formatio  reticularis; 
prädorsales  Bündel  von  Tschermak)  lässt  sich  nur  etwa  bis  zu  den 
Ebenen  des  Facialiskerns  verfolgen;  hier  verlieren  sich  die  Bündel  in 
den  grauen  Kernen  der  Formatio  reticularis.  Von  Interesse  war  in  zwei  Ver- 
suchen (Katze)  das  Verhalten  des  vorderen  Zweihügels  auf  der  Läsionsseite. 
Die  derbkalibrigen  Fasern  des  tiefen  Markes  gingen  auch  aufsteigend  zu 
Grunde,  und  im  Anschluss  an  diese  seeundäre  Degeneration  liess  sich  ein  sehr 
beträchtlicher  degenerativer  Schwund  der  mächtigen,  zerstreut 
liegenden  Nervenzellen  im  mittleren  Grau  und  weiter  oben,  theilweise 
auch  zwischen  anderen  (kürzeren)  Fasermassen  des  tiefen  Markes,  beobachten, 
während  die  übrigen  grauen  Bestandteile  des  Vierhügeldaches  und  speciell  das 
oberflächliche  Grau  ziemlich  normal  erschienen.  Dieser  Befund  spricht  mit 
grösster  Wahrscheinlichkeit  dafür,  dass  das  tectobulbäre  Bündel,  wie  es  van 
Gehuchten  und  Pawlow  angenommen  haben,  jenen  grossen  Nerven- 
zellen im  Vierhügel  dach  (mittl.  und  oberfläch  1.  Grau)  entspringt  und 
im  Bulbus  (Ebenen  des  Facialis  und  schon  früher)  in  den  grauen  Kernen  sich 
aufsplittert. 

20.  M.  Bartels  (Strassburg) :  Fehlen  von  Augenhintergrunds- 
veränderungen bei  septischer  Thromboso  beider  Sinus  cavernosi; 
postoperative  Stauungspapille  bei  otitischer  Sinusthrombose 
und  Bild  einer  Stauungspapille  als  angeborene  familiäre  Ver- 
änderung. 

In  Veröffentlichungen  von  neurologischer  wie  ophthalmologischer  Seite 
wird  immer  wieder  die  Meinung  vertreten,  dass  Behinderung  der  Blutabfuhr  in 
den  Sinus  cavernosi  durch  Thrombose  oder  bei  Compression  durch  Tumor 
Stauungspapille  hervorrufen  könne.  Drei  Fälle,  die  Vortragender  beobachten 
konnte,    sprechen    durchaus    dagegen.      Es   handelte   sich  bei  allen  um  eitrige 


33.  Wandervers,  der  Südwestdeutschen  Neurologen  u.  Irrenärzte.     1229 

(septische)  Thrombose  beider  Sinus  cayernosi  mit  gleichzeitiger  eitriger  Orbital- 
phlegmone,   die  theils  nach  Otitis,    theils  spontan  (metastatisch  bei  Influenza?) 
entstanden  war.    In  allen  Fällen  waren  zu  einer  Zeit,  wo  die  Sinus  schon  völlig 
thrombosirt   sein    mussten    (wie  die  Scction  erwies),   keine  Veränderungen   am 
Augenhintergrund  zu  sehen.     Bei   zwei  Fällen  trat  in  der  zweiten  Woche  eine 
Complication  hinzu   (einmal  Scbläfenlappenabscess,    einmal  eine  mächtige  sub- 
durale  Eiteransammlung),    gleichzeitig   stellte  sich  leichte  Stauungspapille  ein. 
Bei    dem   dritten  Fall   blieb    der    Augenhintergrund   bis  zuletzt  völlig  normal, 
trotzdem  die  Erkrankung  14  Tage  bestand  und  trotzdem  bei  der  Section  beide 
Sinus  cavernosi  und  der  rechte  Sinus  trans versus  und  Sinus  sigmoides  prall  mit 
eitrig  zerfallenen  Thrombusmassen  gefüllt  waren.    Die  völlige  Behinderung  der 
Blutbahn  hier  braucht  also  keine  Stauungspapille  zu  bedingen,  auch  nicht  wenn 
ein  grosser  Theil  der  Orbitalvenen  gleichzeitig  thrombosirt  ist,  wie  es  bei  allen 
drei  Fällen  zutraf.      Das  Fehlen   wird   durch  die  reichlichen  nervösen  Abfluss- 
woge der  Orbita   erklärt.     Tritt   eine  Staungspapille  bei  Thrombose  der  Sinus 
cavernosi  auf,  so  deutet  sie  auf  eine  cerebrale  Complication  hin  (die  in  den  er- 
wähnten Fällen  operabel  war).    Das  Fehlen  von  Augenhintergrundsveränderungen 
bei  diesen   eitrigen  Thrombosen    spricht  nicht  für  die  entzündliche  Entstehung 
der  Stauungspapille  durch  „Toxine". 

Schwierig  ist  die  Deutung  der  Stauungspapille  bei  der  gewöhnlichen  oti- 
tischen Sinusthrombose,  denn,  wie  die  eben  erwähnten  Fälle  zeigen,  spielt  dabei 
die  mechanische  Blutabflussbehinderung  keine  Rolle,  auch  nicht  der  entzündliche 
Charakter  des  Thrombus. 

Der  meist  bei  otitischer  Sinus thrombose  gleichzeitig  vorhandene  perisinuöso 
Abscess  kann  das  Auftreten  einer  Stauungspapille  auch  nicht  bedingen,'  denn 
bei  vielen  otitischen  extraduralen  Abscessen  konnte  Vortragender  die  auch  von 
anderen  gemachte  Beobachtung  bestätigen,  dass  diese  Abscesse  meist  keine 
Veränderungen  am  Augenhintergrund  hervorrufen.  Schwieriger  wird  die  Erklärung 
der  Stauungspapille  bei  otitischer  Sinusthrombose  noch  dadurch,  dass  dieselbe 
manchmal  (häufig?)  trotz  erfolgreicher  Operation  nicht  zurückgeht,  wie  schon 
Körner,  Uhthoff,  Krückmann  u.  A.  beobachteten.  Vortragender  fand  bei 
keinem  Fall  eine  ausgebildete  Stauungspapille  zur  Zeit  der  Operation  der  Sinus- 
thrombose, d.  h.  ungefähr  höchstens  bis  zum  fünften  oder  sechsten  Tage  der 
Erkrankung,  es  bestand  zu  dieser  Zeit  beiderseits  nur  Neuritis  optica  mit  ge- 
ringer Prominenz  und  Stauung.  In  drei  Fällen  bildete  sich  erst  nach  erfolg- 
reicher Operation  einer  rechtsseitigen  Sinusthrombose  ohne  Complication  bei 
normalem  Wundverlauf  eine  hochgradige  Stauungspapille  aus,  die  ungefähr  Ende 
der  dritten  Woche  nach  der  Operation  ihre  Höhe  erreichte  und  mehrere  Wochen 
bestehen  blieb.    In  allen  Fällen  war  die  Jugularis  unterbunden. 

Es  bestand  eine  starke  Prominenz  bis  zu  fünf  Dioptrien,  mächtige  Schlän- 
gelung und  Verbreiterung  der  Venen,  kleine  Blutungen  und  in  der  Nähe  kleiner 
Arterien  auf  der  Papille  (besonders  an  der  nasalen  Seite)  und  am  Rande  weiss- 
liehe  Flecken.  Die  übrige  Retina  war  intact.  Einmal  war  nach  der  Operation 
wahrscheinlich  eine  cerebrale  Complication  unbekannt  gebliebener  Art  aufge- 
treten  mit   Kopfschmerz,    Erbrechen   und   leichter   vorübergehender  Abducens- 

ArcbW  f.  Psychiatrie.    Bd.  44.    Hoft  3.  79 
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parese.  Wiederholte  Kleinhirn-  wie  Schläfenlappenpunctionen  und  grössere 
Freilegung  des  Sinus  transversus  ergaben  in  diesem  Falle  keine  entzündlichen 
oder  eitrigen  Herde.  Bei  einem  zweiten  Fall  bekam  der  Patient  hinterher  eine 
ausgesprochene  Pyämic  mit  Gelenkmetastasen  und  Pericarditis.  Trotzdem  glaubt 
Vortragender  nicht,  dass  eine  Pyämic  die  Ursache  der  Augenhin  tergrundsver- 
änderungen  gewesen  sei,  da  sie  sich  als  richtige  Stauungspapille  zeigte,  und  da 
in  einem  dritten  Falle  nach  der  Sinusoperation  sich  genau  dasselbe  Bild  einer 
postoperativen  Stauungspapille  zeigte,  ohne  dass  die  geringsten  subjeetiven  Be- 
schwerden auftraten  und  ohne  dass  irgend  welche  andere  objeetive  Krankheits- 
erscheinungen zu  bemerken  waren.  Eine  Sehstörung  trat  in  keinem  Falle  ein. 
Dio  Veränderungen  gingen  im  Laufe  der  nächsten  Monate  fast  spurlos  zurück. 
Die  Kranken  wurden  sämmtlich  geheilt  entlassen.  Am  ehesten  möchte  Vor- 
tragender als  Ursache  für  diese  postoperative  Stauungspapille  eine  seröse  Me- 
ningitis eventuell  mit  Hydrocephalus  annehmen.  Der  symptomlosc  Verlauf  des 
dritten  Falles  spricht  allerdings  dagegen.  Die  Prognose  wird  durch  das  Auftreten 
der  Stauungspapille  nicht  verschlechtert. 

Ferner  beobachtete  Vortragender  zweimal  in  Fällen,  wo  eine  cerebrale  Er- 
krankung in  Frage  kam,  eine  starke  Pseudoneuritis  congenita,  einmal  mit 
einer  Prominenz  von  zwei  Dioptrien.  Die  anfangs  zweifelhafte  Diagoose  konnte 
auf  angeborene  Veränderung  gestellt  werden,  nachdem  bei  mehreren  nahen  Ver- 
wandten ähnliche  Augenhin torgrundserscheinungen  festgestellt  waren.  Dies  mag 
in  Fällen,  wo  die  Diagnose  schnell  gestellt  werden  muss  und  in  denen  nicht 
aus  dem  Verlauf  eine  echte  Stauungspapille  ausgeschlossen  werden  kann,  zur 
richtigen  Diagnose  führen. 

21.  Gierlich  (Wiesbaden):  Tumor  des  Kleinhirns  und  des  Klein- 
hirnbrückenwinkcls  (mit  Demonstration). 

I.  Sarkom  im  Unterwurm  des  Kleinhirns.    Versuch  der  operativen  Entfernung. 
B.  C,  8  Jahre  alt.     Vor  einem  Jahr  Beginn    der  Erkrankung  und  schnelle 

Steigerung  der  Symptome:  Kopfschmerz,  Uebelkeit,  Erbrechen,  Schwindel,  cere- 
bellarc  Ataxie,  Nachlass  der  Sehkraft,  Stauungspapille,  Nystagmus,  grobschlägiger 
Intentionstumor  beiderseits  gleich,  Spasmen  und  erhöhte  Reflexe  in  den  Beinen. 
Die  Diagnose,  die  anfangs  multiple  Sklerose  und  Hcrcdoataxie  cerebelleuse  nicht 
ausschliessen  Hess,  wurde  beim  weiteren  Verlauf  auf  eine  Aflfection  im  Wurm 
des  Kleinhirns  immer  mehr  hingelenkt,  Tumor  oder  Cyste.  Punction  ohne 
Erfolg.  Rechts  trat  noch  locomotorische  Ataxie  und  Adiodocokincsis  auf.  In 
Folge  drohender  Amaurose  Frcilegung  des  ganzen  Kleinhirns  nach  Krause. 
Oberwurm  und  Oberfläche  intact.  Tumormassen  aus  dem  Unterwurm  drängten 
sich  in  die  Fissura  cerebelli  posterior.  Diagnose:  Sarkom.  Exitus  4S  Stunden 
nach  der  gut  überstand enen  Operation  plötzlich  unter  Krämpfen.  Section:  Ei- 
grosses  Sarkom  des  Unterwurms,  welches  das  Dach  des  IV.  Ventrikels  bildete 
und  Kleinhirnhemisphärcn  mehr  bei  Seite  geschoben  als  zerstört  hatte,  die  rechte 
mehr  als  die  linke.  Hydrocephalus,  auf  den  Vortragender  den  Inten tionstremor 
zurückführt. 

II.  Neurofibrom  des  Kleinhirnbrückenwinkels.  Fälschliche  Annahme  multipler 
Geschwülste. 
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A.  G.,  28  Jahro  alt.  Beginn  der  Erkrankung  4  Jahre  vor  dem  Tode  mit 
Kopfschmerz.  Opticusatrophie  und  Anosmio,  daher  Annahme  einer  Affection 
der  vorderen  Schädelgrube.  Es  folgten  Geschmacksverlust  rechtersoits,  cere- 
bellare  Ataxie,  Erbrechen,  Schwindel  mit  Neigung  nach  rechts  zu  fallen,  Schmerz 
und  Druckschmerz  in  der  rechten  Hinterhauptschuppe,  Abnahme  des  Gehörs  und 
Areflexic  der  Cornea.  Reiz,  dann  Lähmungssymptome  im  rechten  N.  trigeminus. 
Dysarthrie  und  gekreuzte  Lähmung.  Schliesslich  folgten  Unvermögen  zu  schlucken 
und  tonische  Krämpfe.  Annahme  von  Geschwülsten  in  der  rechten  hinteren 
Schädelgrube,  sowie  der  vorderen  Schädelgrube.  Daher  Abstand  von  Operation. 
Die  Section  ergab  ein  Neurofibrom,  kleinapfclgross,  ausgehend  vom  N.  glosso- 
pharyngeus  rechts,  welches  in  den  Kleinhirnbrückenwinkel  sich  vorgedrängt 
hatte.  Sonst  keine  Geschwülste.  Die  Opticusatrophie  und  Anosmie  waren 
durch  den  hochgradigen  Hydrocephalus  bedingt. 

22.    Quensel  (Königstein  i.  T.):    Ueber  Worttaubheit. 

Alle  durch  Herderkrankung  bedingten  Fälle  von  Worttaubhoit  lassen  sich 
klinisch  für  Localisation  und  Verständniss  ausreichend  bcurthcilen  nach  den 
Kriterien,  ob  sie  1.  total  (absolut  bei  Verlust  auch  des  Wortlautverständnisscs, 
complet  bei  völligem  Verlust  des  Wortsinnverständnisses)  oder  partiell,  2.  ob 
sie  rein  (Verlust  nur  des  W7ortverständnisses  und  des  Nachsprechens)  oder  com*- 
plicirt,  3.  ob  sie  stabil  oder  transitorisch  sind. 

Die  anatomische  Betrachtung  zeigt  als  Substrat  der  acustisch  bestimmten 
Sprachassociationen  die  linke  Schläfenwindung  mit  der  temporalen  Querwindung 
und  ihren  Faserverbindungen,  in  das  an  begrenzter  Stelle  (Qucrwindung)  die 
centrale  Hörleitung  eintritt.  Diese  Stelle  bildet  eine  Grenz-  und  Uebergangs- 
Station,  welche,  isolirt  erhalten,  noch  ein  beschränktes  Wortverständniss  und 
Nachsprechen  (1—2  Silben)  gestattet. 

Alle  durch  peripher  davon  gelegene  Herde  bedingte  WTorttaubheit  (sub- 
cortical  Wernicke-Liepmann)  ist  noth wendig  absolut  wegen  völliger  Ver- 
nichtung von  Hörstrahlung  und  Balken,  rein  wegen  Intactheit  der  Rinde  und 
meist  stabil.     Rein  pereeptive  Form. 

Worttaubheit  durch  Herde  central  von  der  Querwindung  (rein  associativo 
Form)  ist  stets  partiell,  complicirt  mit  Störungen  der  spontanen  Ausdrucksfahig- 
keit  nicht  nothwendig  auch  mit  solchen  der  Schriftsprache,  meist  rückbildungs- 
fdhig,  selten  ganz  heilbar. 

Betheiligung  der  Querwindung  schafft  eine  gemischt  pereeptiv-assoeiative 
Form.  Diese  kann  absolut  sein,  ist  aber  gegenüber  der  rein  pereeptiven  stets 
complicirt  mit  Störungen  der  Ausdrucksfähigkeit.  Gegenüber  der  rein  asso- 
ciativen  zeigt  sie,  wenn  partiell,  stets  beschränkte  Fähigkeit  nachzusprechen 
(1 — 2  Silben).  Sie  kann  stabil  sein,  ist  aber  oft  auch  rückbildungsfähig  wegen 
partieller  Erhaltung  des  Balkens. 

Diese  Eintheilung  bietet  einen  für  die  Verständigung  ausreichenden  ein- 
fachen Ausdruck   der  Thatsachen  dar. 

Schluss  der  Sitzung:    12  Uhr. 

Freiburg  und  Strassburg,  5.  August  1908. 

Bumke.    .        Rosenfeld. 
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XXXIX. 

Referate. 

Ludwig  Edinger,  Vorlesungen  über  den  Bau  der  nervösen  (>n 
tralorgane   des  Menschen    und    der.  Thiere.     II.  Band.    Ver- 
gleichende Anatomie  des  Gehirns.   Siebente,  umgearbeitete  und  vermehrte       j 
Auflage.   Mit  283  Abbildungen.    Leipzig  1908,  Verlag  von  F.C.W.  Vogel. 

Was  in  Jahre  langer  eifriger  Arbeit  von  Edinger  und  seinen  Schülern, 
sowie   von   anderen  Autoren,   die   sich   mit  der  vergleichenden  Anatomie  des 
Centralnervensystems  befasst  haben,  geleistet  ist,  wird  hier  in  Form  von  Vor-       j 
lesungen  vereinigt.     Durch  diese  Anordnung  wird   der  sonst  so  spröde  Stoff 
anregend  und  gewinnt  Leben.     Bisher  hat  es  an  einer  ausführlichen  Schilde-        ; 
rung  des  Hirnbaues  der  Nichtsäuger  gefehlt.    In  geradezu  glänzender  Weise       i 
zeigt  das  Edinger' sehe  Werk,   in  welcher  umfassenden  und  überraschenden 
Weise  die  vergleichende  Anatomie   des  Centralnervensystems   die  Erforschung 
der  Nervenfunction  und   der  Entwicklung   des  Geistes   fördern   und   vertiefen 
kann,   wie  die  Anatomie  der  vergleichenden  Physiologie  und  Psychologie  den 
Weg  zu  weisen  im  Stande  ist.    Der  Reiz  dieses  Werkes  liegt  in    der  innigen 
Verknüpfung  der  Frage  nach  der  Function  mit  dem  Verhalten  der  anatomischen 
Structur.    Es  ist  ein  Triumph,  den  die  Anatomie  feiert,  wenn  sie,  wie  hier,  in 
der  Erforschung  des  Zusammenhanges   zwischen  Structur  und  Function   der       j 
Functionserforschung  als  Führerin  dient.  , 

Es  ist  unverkennbar,  wie  auf  den  Zusammenhang  der  Theile  des  Central- 
nervensystems und  ihre  functionelle  Bedeutung  durch  die  vergleichende  ana- 
tomische Forschung  vielfach  erst  ein  ganz  neues  Licht  geworfen  wird. 

Edinger  unterscheidet  beim  Centralnervensystem  zwei  von  einander 
durchaus  verschiedene  Abtheilungen.  Die  erste,  Palaeencephalon,  ist  in  ihrer 
Grösse  von  derKörpergrösse  des  Thieres  abhängig  und  in  ihrer  Entwicklung  von 
den  Lebensforderungen.  Vom  Petromyzon  bis  zum  Menschen  ist  sie  vorhanden 
und  umfasst  alle  Theile  vom  Kückenmarke  bis  zum  Lobus  olfactorius.  Die 
zweite,  das  Neencephalon  ist  unabhängig  von  der  Körpergrösse,  ist  nicht  bei 
allen  Vertebraten  vorhanden,  tritt  relativ  spät  auf. 

Interessant  ist  es  zu  verfolgen  an  zahlreichen  Beispielen,  wie  einzelne 
Apparate  bei  besonderen  Anforderungen  und  bestimmten  Aufgaben  in  der 
Lebensführung  des  Thieres  zu  besonderen  Mechanismen  ausgebildet  werden,  die, 
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wenn  sie  nicht  mehr  durch  die  Lebensweise  erfordert  werden,  wieder  ver- 
schwinden. Zuweilen  fehlen  Hirntheile  ganz,  z.  6.  haben  Myxine  und  Proteus 
keine  Spur  eines  Kleinhirnes  und  bei  Petromyzon  und  den  meisten  Amphibien 
ist  nur  ein  minimales  Blättohen  an  Stelle  des  Cerebellum  vorhanden. 

Für  die  einfachsten  Functionen  bestehen  durch  die  ganze  Reihe  der  hohen 
und  niederen  Vertebraten  gleichartige  Unterlagen:  Der  ganze  Mechanismus  vom 
Rückenmarksende  bis  zum  Riechnerven  ist  überall  gleich  angeordnet.  Mit  dem 
Auftreten  des  Grosshirns  ändert  sich  das  Verhältnis:  ausserordentlich  mannig- 
faltig gestaltet  sich  die  Ausbildung  der  Pallialtheile  des  Neencophalon. 

Edingers  Werk  bildet  eine  hervorragende  Grundlage  zu  allem  weiteren 
Studium  der  vergleichenden  Hirnanatomie.  Die  Abbildungen  sind  vortrefflich. 
Ein  reichhaltiges  Literaturverzeichnis  ist  beigefügt.  S. 


A.  Cramer.    Gerichtliche   Psychiatrie.     Ein  Leitfaden    für  Mediciner 

und  Juristen.   Vierte  ausgearbeitete  und  vermehrte  Auflage.  Jena.  Gustav 
Fischer.    1908. 

Cramer's  Leitfaden,  der  im  Jahre  1897  zum  ersten  Male  erschien,  liegt 
in  4.  Auflage  vor,  ein  Beweis,  welche  Anerkennung  sich  das  Werk  erworben 
hat.  Die  bewährte  Eintheilung  des  Stoffes  ist  beibehalten.  Uebcrall  sind  die 
neuen  Forschungen  berücksichtigt.  Die  bevorstehende  Reform  der  Strafgesetz- 
gebung wirft  ihren  Schatten  voraus.  Auch  sie  ist,  so  weit  es  sich  mit  den  Auf- 
gaben eines  solchen  Leitfadens  verträgt,  herangezogen  worden.  Die 
Forschungsergebnisse  der  Psychologie  (Psychologie  der  Aussage)  haben  Be- 
rücksichtigung gefunden.  Zahlreiche  neue  Beobachtungen  sind  als  Beispiele 
angeführt.  Das  Buch  ist  auch  in  dem  neuen  Gewände  ein  vortrefflicher  Loit- 
faden.  S. 
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Verlag  von  August  Hirschwald  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 

Grundriss 

der  allgemeinen  Symptomatologie 

yon  Privatdozent  Dr.  B.  Oestreieh. 
1908.    8.    Preis  6  M. 


Spinales  Sensibilitätsschema 

für  die  Segmentdiagnose  der  Rückenmarks- 
krankheiten zum  Einzeichnen  der  Befunde 
am  Krankenbett. 
Von  Privatdozent  Dr.  W.  Seiffer. 
Folio.    5  S.    Mit  20  Doppelschemata. 
2.  Auflage.    1906.     1  M.  20. 

Indiyidualität  und  Psychose 

von  Dr.  Clemens  Neisser. 
1906.    8.    60  Pf. 


Die  Betriebsunfälle  der 
Telephonistinnen 

von  Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  M.  Bernhardt. 
1906.    8.    1  M.  50  Pf. 


Praescriptiones. 

Rezept-Taschenbuch  für  die  Praxis 
von  Dr.  E.  Kantorowicz. 

Mit  Vorwort  von  Prof.  Dr.  Senator. 
1906.    Gebd.  2  M. 


Das  Ganser'8che  Symptom 

seine   klinische    und    forense   Bedeutung 
von  Dr.  Jul.  Hey.     1904.    gr.  8.    8  M. 

Znr  physikalischen  Therapie  der 

habituellen   Obstipation  nnd    der 

sexuellen  Neurasthenie 

von  Prof.  Dr.  J.  Zablndowski. 

1906.    gr.  8.    Mit  11  Textfig.    1  M. 

(Sonderabdruck  aus  den  Charitl-Annalen 

XXX.) 

Verlag  von  6.  P.  Putnam's  Sons  in  London. 

Soeben  erschien: 

Insomnia  and  Nerve  Strain 

by  Prof.  Dr.  Henry  S.  üpson. 
1908.    8.    With  Skiagraphic  Illustr.  6  sh. 


Verlag  von  August  Hirschwald  in  Berlin. 
Soeben  erschienen: 

Zeittafeln 

zur  Geschichte  der  Medizin 

von  Prof.  Dr.  J.  L.  Pagel. 
1908.    gr.  8.     Gebunden  3  M. 

Das  Wesen  des  menschlichen 
Seelen-  und  Geisteslebens 

als  Grundriss,  einer 

Philosophie  des  Denkens 

von  Prof.  Dr.  B.  Kern.  Generalarzt. 

Zweite  völlig  neubearbeitete  Auflage. 

1907.    8.    Preis  7  M.    Gebunden  8  M. 


Handbuch  der. 
Pathologie  des  Stoffwechsels. 

Unter  Mitwirkung  von  Adalb.  Czerny 
(Breslau),G.  D  app  er(Kissingen),  Fr.  Kr  aus 
(Berlin),  0.  Loewi  (Wien),  A.  Magnus- 
se vy  (Berlin),  M.Matthes(Köln),  L.Mohr 
(Berlin),  C.  Neuberg  (Berlin),  H.  S  a  1  o  m  o  n 
(Frankfurt  a. M.),  Ad.  Schmidt  (Halle), 
Fr.St  ein  itz  (Breslau),  H.Strauss(Berlin), 
W.  Weintraud  (Wiesbaden) 
herausgegeben  von  Carl  von  Noorden. 

Zweite  Aufl.    I.Band.     1906.    26  M. 

IL  Bd.    1907.    24  M. 


Klinische  und  anatomische 

Untersuchungen   über  den 

Cretinismus 

von  Privatdozent  Dr.  W.  Scholz-  Graz. 
1906.  gr.  8.  M.  1  Karte  u.  72  Textfig.  14  M. 


Verlag  von  GUSTAV  FI  SCHER  in  Jena. 

Beiträge  zur  Pathologie  des 
Stoffwechsels  bei  Psychosen. 

Von  Dr.  Max  Kaufmann.  Halle  a.  S. 

I.  Die  progressive  Paralyse. 

Preis:  6  Mark. 


Gehirn  und  Schädel. 

Eine  topographisch- anatomische  Studie  in 
photographischer  Darstellung. 

Von  Prof.  Dr.  F.  Hermann,  Erlangen. 

Mit   69   zum    Teil    farbigen    Lichtdruck- 
tafeln.   Preis  60  Mark. 
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XXIX.  Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  der  Universität  Kiel 
(Director:  Geh.  MecL-Rath  Prof.  Dr.  Siemerling). 
Wassermeyer,  Dr.  med«  I.  Assistenzarzt  der  Klinik:  Delirium 
tremens.    Eine  klinische  Studie 861 

XXX.  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Freiburg  i.  B.  (Prof.  Ho  che). 
Gustav  Oppenheim.   Dr.,   Assistenzarzt  der  Klinik:    Plasma- 
zellenbefunde    im    Rückenmark    bei    progressiver 
Paralyse.    (Hierzu  Tafel  VII) 938 

XXXI.  Aus   dem   Laboratorium   der  psychiatrischen  Universitätsklinik 
zu  Basel. 
A.  Kühlmann,  ehemaliger  Assistent  der  Klinik:    Beitrag  zur 
Frage  der  Ammonshornveränderungen  bei  Epilepsie     945 

XXXII.  Aus  der  psychiatrischen   und  Nervenklinik  in  Kiel  (Geh.  Med.- 
Rath  Prof.  Dr.  Siemerling). 
Ph.  Jolly,  Dr.,  ehemal.  Assistent  der  Klinik:   Zur  Statistik 
der  Aetiologie   und  Symptomatologie   der  progres- 
siven Paralyse 959 

XXXIII.  Aus  der  Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin  zu  DaUdorf. 

Paul  Junins,  Dr.,  ehemaliger  -Assistenzarzt  an  der  Irrenanstalt 
jetzigem  Oberarzt  an  der  III.  Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin 
zu  Buch  und  Max  Arndt,  Dr.,  ehemaliger  Assistenzarzt  an 
der  Irrenanstalt,  jetzigem  leitenden  Arzt  der  Privat-Heilanstalt 
„Waldbaus"  bei  Wannsee:  Beiträge  zur  Statistik,  Aetio- 
logie, Symptomatologie  und  pathologischen  Ana- 
tomie der  progressiven  Paralyse.    (Schluss)  ....     971 

XXXIV.  Aus   der   Königi.   psychiatrischen   Klinik   in  Königsberg  i.  Pr. 

(Prof.  E.  Meyer)." 
A.  Zweig,  Dr.,  Assistenzarzt  der  Klinik:  Dementia  praecox 
jenseits  des  30.  Lebensjahres '.    .  1015 

XXXV.  Aus  der  psychiatrischen  Universitätsklinik  zu  Königsberg  i.  Pr. 
(Director  Prof.  E.  Meyer). 
Kurt  Goldstein,  Dr.,  Privatdocent:  Zur  Theorie  der  Hallu- 
cinationen.     Studien    über    normale    und     pathologische 
Wahrnehmung.   (Schluss) 1036 

XXXVI.  Herman  Lundborg,  Privatdocent  für  Psychiatrie  und  Neurologie 
in  Upsala:  Ueber  die  sogenannte  metatrophische  Be- 
handlungsmethode nach  Toulouse-Richet  gegen 
Epilepsie.    (Schluss) 1107 

XXXVII.  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und.  Nervenkrankheiten     .  1144 

XXXVIII.  33.  Versammlung  der  Südwestdeutschen  Neurologen  und  Irren- 
ärzte in  Baden-Baden  am  30.  und  31.  Mai  1908 1185 

XXXIX.  Referate:   Edinger,  Nervöse  Contralorgane.    ü.  Bd.    7.  Aufl. 

Cr  am  er,  Gerichtliche  Psychiatrie.    4.  Aufl 1232 


Einsendungen  werden  an  die  Adresse  des  Herrn  Cteh*  Med-Rath 
Prof.  Dr.  Siemerling  in  Kiel  (Nienunnsweg  147)  direct  oder  durch  die 
Verlagsbuchhandlung  erbeten. 
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